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O hipocampo, a amígdala, e o córtex pré-frontal são estruturas 
relacionadas à aquisição e expressão do medo condicionado. Através do 
paradigma do efeito de facilitação pela pré-exposição ao contexto, este 
estudo buscou verificar a atividade eletrofisológica dessas estruturas na 
formação da representação do contexto e na evocação do medo 
condicionado 48 horas e 28 dias após o treino. 
Foram implantados eletrodos em ratos Wistar para o registro do 
potencial de campo local durante a tarefa. Os animais foram pré-expostos à 
dois contextos diferentes (A ou B), um dia antes de serem treinados para a 
tarefa de condicionamento clássico de medo ao contexto, no contexto A. O 
teste foi realizado 48h ou 28 dias após o treino. No teste os animais foram 
colocados individualmente no contexto A e o tempo de congelamento foi 
medido durante 5 minutos, e utilizado como um índice de condicionamento. O 
registro do potencial de campo local foi feito durante a pré-exposição e 
durante o teste. 
Nossos dados mostram que durante o teste, os animais do grupo 
condicionado, pré-expostos no contexto pareado com o choque 
apresentaram aumento da potência da frequência do teta na amígdala 
durante a evocação remota, em comparação com o grupo não condicionado 
e com a evocação recente. Um perfil oposto foi observado nas frequências 
beta e gama, com aumento da potência durante a sessão de teste, do grupo 
não condicionado na evocação recente quando comparado com o grupo 
condicionado e com a evocação remota.  
Os resultados obtidos neste estudo não mostraram alteração na 
potência do hipocampo. Na amígdala o aumento da potência do teta no grupo 
condicionado está vinculado com a evocação remota do medo condicionado, 
enquanto que o aumento da potência das frequências beta e gama no grupo 
não condicionado durante a evocação recente possivelmente relaciona-se a 








The hippocampus, amygdala, and prefrontal cortex are structures 
related to the acquisition and expression of conditioned fear. Through the 
context preexposure facilitation effect, this study investigated the 
electrophysiological activity of these structures in the formation of context 
representation and retrieval of fear conditioning 48 hours and 28 days after 
training. 
Electrodes were implanted in rats for the local field potential recording 
during the task. The animals were pre-exposed to two diferents context (A or 
B), one day before being trained to classical fear conditioning, in context A. 
The test was conducted 48 hours or 28 days after training. In the test, animals 
were placed individually in the context A and the freezing time was measured 
for 5 minutes and used as a conditioning index. The local field potential 
recording was made during the pre-exposure and during the test. 
Our data show that during the test, the animals of conditioned group, 
pre-exposed in the context paired with the foot-shock had increased the 
power of theta in the amygdala during the remote retrieval, compared to the 
unconditioned group and with the recent retrieval. An opposite pattern was 
observed in beta and gamma frequencies, with power increasing for 
unconditioned group during the recent retrieval compared to the conditioned 
group and remote retrieval. 
The results of this study do not show change in the hippocampus 
power. In the amygdala the theta power increase in the conditioned group are 
related to the remote retrieval of fear conditioning, while the increase of power 
for beta and gamma frequencies on unconditioned group during recent 







1.1. CONDICIONAMENTO DE MEDO AO CONTEXTO 
 
A memória emocional constitui o cerne de nossa história pessoal, 
eventos de alta excitabilidade e de valência emocional são recordados com 
maior facilidade e com mais vivacidade (Kensinger, 2004). Um evento 
emocional pode dar origem a formação de dois traços mnemónicos. Uma 
memória explicita sobre o evento emocional (memória sobre a emoção) e 
uma memória implícita (memória emocional). Quando somos reapresentados 
a um estimulo que nos remete aquela situação, trazemos a conciência a 
memória sobre o evento emocional, mas também expressamos reações 
emocionais, as quais não temos controle (LeDoux, 2007). 
O medo é uma das emoções usada nos estudos de memória 
emocional. No entanto, não é o medo, de modo geral a que nos referimos e 
sim, àqueles aspectos do medo que envolve comportamentos defensivos e 
que pode ser modelado através do condicionamento clássico de medo 
(LeDoux, 2012). 
O condicionamento clássico de medo ocorre pela associação entre 
estimulos, nesse processo estimulos emocionalmente neutros tornam-se 
capazes de eliciar respostas defensivas após serem pareados com estimulos 
capazes de eliciar essas respostas por si só. Trata-se de um processo de 
aprendizagem e foi inicialmente estudado por Ivan Pavlov. 
Os estudos originais de Pavlov tratavam do papel da saliva na 




suas línguas. Após consecutivos dias de trabalho, Pavlov notou que eles 
começavam a salivar quando ele entrava na sala ou até mesmo quando 
ouviam os seus passos. Para entender este fenômeno, Pavlov controlou o 
estimulo que precedia a apresentação da comida. Assim, tocava uma sineta 
antes de dar a comida para o cão, que após a repetição deste procedimento 
por várias vezes, começou a salivar toda vez que a sineta tocava. O animal 
havia aprendido uma nova associação entre o som da sineta e a 
apresentação da comida (Hockenbury e Hockenbury, 2002). 
Pavlov também observou que os animais exibem reflexos 
condicionados para se protegerem de um estimulo aversivo, na presença de 
um sinal que antecede a ocorrência desse estimulo. Esse condicionamento é 
chamado condicionamento clássico de medo ou, simplesmente, 
condicionamento de medo (LeDoux, 1995). 
No condicionamento clássico de medo, um estimulo neutro, chamado 
de estimulo condicionado, como por exemplo, um som, é pareado com um 
estimulo aversivo, como o choque nas patas. O choque nas patas, por si 
mesmo, desencadeia no animal respostas não aprendidas e por isso é 
chamado de estimulo incondicionado. Após vários pareamentos entre o 
estimulo condicionado e o estimulo incondicionado, estabelece-se uma 
relação entre estes ambos, adquirindo o estimulo condicionado à capacidade 
de eliciar respostas defensivas. Para que o condicionamento ocorra, o 
estimulo condicionado deve começar antes do início do estimulo 
incondicionado, havendo uma sobreposição temporal entre os dois estimulos 
que terminam simultaneamente. Este tipo de condicionamento é denominado 




incondicionado em relação ao estimulo condicionado. Se a apresentação 
destes dois estimulos ocorre de forma não pareada, ou seja, se a relação 
entre os dois estimulos é aleatória, as respostas condicionadas não são 
observadas. Portanto as respostas que surgem após o pareamento podem 
ser interpretadas como respostas aprendidas ou condicionadas. (Blanchard e 
Blanchard, 1972; Blanchard e Blanchard, 1969; LeDoux, 1993). 
O estimulo condicionado pode ser também o ambiente, denominado 
contexto, onde o estimulo incondicionado é apresentado. O contexto pode ser 
definido como um conjunto complexo de estimulos que se estende no espaço 
e no tempo e, neste caso, o condicionamento é denominado de 
condicionamento de medo ao contexto e as respostas eliciadas pela re-
exposição ao contexto são também respostas condicionadas (Phillips e 
LeDoux, 1992; Rudy et al., 2004; Urcelay e Miller; 2014). 
Nos ratos, as respostas condicionadas de medo incluem mudanças no 
sistema nervoso autônomo como, por exemplo, o aumento da frequência 
cardíaca e da pressão sanguínea (Cohen e Randall, 1984; LeDoux, 1993), 
alterações neuroendócrinas (LeDoux, 1993; Van de Kar et al.,1991), 
defecação, micção, piloereção e alterações comportamentais como, por 
exemplo, o comportamento de congelamento ou “freezing”. O congelamento 
é caracterizado por uma completa imobilidade do animal com a ausência de 
movimentos das vibrissas e farejamento (Cohen e Randall, 1984; Fanselow, 
1980; LeDoux, 1993).  
Para que o condicionamento de medo ao contexto seja efetivo dois 
eventos são necessários: (1) o animal deve ser capaz de formar uma 




o estimulo incondicionado. Quando o estimulo incondicionado é apresentado 
imediatamente após o animal ser colocado no ambiente de condicionamento 
pouca ou nenhuma resposta condicionada é observada no momento do teste, 
ou seja, no momento da re-exposição ao contexto (Landeira-Fernandez et al., 
2006; Rudy e O’Reilly, 2001). Esse fenômeno foi denominado déficit do 
choque imediato (Fanselow, 1990). 
Acredita-se que o déficit ocorra pela incapacidade do animal processar 
o contexto para então associá-lo com o choque. Se o animal é colocado no 
contexto e é permitido que ele explore esse contexto por mais de 27 
segundos, observa-se o comportamento de congelamento no momento do 
teste; não havendo portanto, um déficit devido ao choque imediato (Fanselow 
1990). O déficit do choque imediato, também pode ser revertido ou 
amenizado se os animais forem expostos previamente ao contexto de treino. 
O fato de permitir que o animal explore o contexto no dia anterior ao treino, 
aumenta o tempo de congelamento no teste. Este fenômeno foi denominado 
de “facilitação pela pré-exposição ao contexto” (Fanselow, 1990; Stote e 
Fanselow, 2004). 
 O déficit do choque imediato, associado ao modelo da facilitação pela 
pré-exposição ao contexto, possibilita a realização de um grupo controle que 
recebe o choque nas patas, mas não exibe o comportamento de 
congelamento no momento do teste. Para isso, utiliza-se um ambiente 
diferente daquele que será pareado com o choque, os animais do grupo 
controle são expostos previamente a esse contexto; e no dia do treino, 
recebem o estimulo aversivo no mesmo contexto do grupo condicionado. No 




com o choque, durante essa re-exposição, os animais expostos previamente 
no contexto que foi pareado com o choque apresentam um tempo de 
congelamento elevado, enquanto que nos animais do grupo controle o tempo 
de congelamento é baixo. (Stote e Fanselow, 2004).   
Stote e Fanselow (2004) fazem um paralelo entre o paradigma da pré-
exposição ao contexto e o aprendizado latente descrito por Tolman na 
década de 40. No seu trabalho, Tolman utilizou dois grupos de animais, um 
grupo era colocado  no labirinto e no final deste havia a recompensa, esse 
grupo de animais apresentou uma curva de aprendizado esperada no 
decorrer dos treinos. Outro grupo de animais explorou o labirinto sem que 
houvesse a recompensa no final do labirinto e, portanto não apresentou a 
curva de aprendizado. No décimo primeiro dia de treino os animais que não 
recebiam recompensa passaram a recebê-la. No próximo treino, esse grupo 
de animais mostrou um desempenho no labirinto semelhante ao desempenho 
observado no grupo de animais que sempre recebeu recompensa. Assim, 
uma aprendizagem não reforçada, que ocorre durante a exposição ao 
labirinto, tornou-se aparente no comportamento só após o reforço ser 
apresentado (Tolman, 1948). 
 No modelo da facilitação pela pré-exposição ao contexto, o animal é 
colocado na câmara de condicionamento um dia antes da sessão do treino 
sem a apresentação do estimulo aversivo (pré-exposição), o que ocorre 
nesse dia é semelhante ao aprendizado que ocorre durante a exposição do 
animal ao labirinto na ausência da recompensa. No paradigma da facilitação 
pela pré-exposição ao contexto, uma representação espacial sobre o lugar é 




amplo, que congrega multiplas informações sensoriais sobre o lugar onde se 
encontram. O impacto deste aprendizado no comportamento do animal só se 
torna visível ao experimentador após a associação desta representação 
previamente formada com o choque. Por isso faz sentido chamar este 
aprendizado de aprendizado latente. (Stote e Fanselow, 2004) 
Posteriormente O’Keefe e Nadel retomaram as ideias de Tolman 
acerca da formação da representação espacial do lugar e sugeriram ser o 
hipocampo uma estrutura crítica para a construção desta representação  
(O’Keefe e Nadel, 1979). 
 
1.2. AS ESTRUTURAS ENVOLVIDAS NO CONDICIONAMENTO DE 
MEDO AO CONTEXTO 
 
O hipocampo é uma estrutura localizada no lobo temporal medial, 
abaixo do córtex cerebral. Essa estrutura não está relacionada à associação 
estimulo condicionado e estimulo incondicionado, por si só, mas relaciona-se 
com o reconhecimento e aprendizado espacial (Maren, 2001). Um dos 
estudos mais importante da função hipocampal no aprendizado espacial foi 
realizado por O’Keefe e Nadel (1978). 
Outros estudos reforçam o envolvimento do hipocampo na 
aprendizagem espacial (DiMattia e Kesner 1988; Eichenbaum, Stewart et al. 
1990) e sugerem que esta estrutura seria importante para a formação da 
representação do contexto para essa então ser associada com o choque. 
O hipocampo é de fato, uma estrutura importante para que o 




ou 24 horas depois do treino do condicionamento clássico de medo causa 
prejuízo no desempenho dos animais no condicionamento de medo ao 
contexto, sem afetar o desempenho no condicionamento de medo a um 
estimulo discreto, como o som (Kim e Fanselow 1992; Phillips e LeDoux 
1992; Anagnostaras, Maren et al. 1999).  
A hipótese da participação do hipocampo como a estrutura 
responsável por criar uma representação espacial, para ser posteriormente 
associado ao estimulo incondicionado é reforçada por trabalhos que 
utilizaram o modelo da facilitação pela pré-exposição ao contexto. A 
inativação temporária ou permanente do hipocampo, como também a 
administração intra-hipocampal de antagonistas dos receptores NMDA (Stote 
e Fanselow 2004), agonistas gabaérgicos (Matus-Amat, Higgins et al. 2004; 
Rudy e Wright-Hardesty 2005), antagonista colinérgico (Mazzeo 2009) ou 
inibidor de síntese protéica (Barrientos, O'Reilly et al. 2002; Rudy e Wright-
Hardesty 2005) na fase de pré-exposição (antes e/ou depois) provoca 
prejuízo no desempenho dos animais no momento do teste. Além do 
hipocampo, a amígdala teria papel fundamental no condicionamento de medo 
ao contexto. 
Evidências da participação da amígdala, como substrato anatômico 
para o medo, datam dos estudos de Kluver e Bucy (1937), que através da 
ressecção do lobo temporal de macacos observaram entre outras 
características, que esses animais apresentavam perda do medo. Trabalhos 
posteriores indicaram que a perda do medo devia-se especificamente a 




A amígdala é uma estrutura localizada na parte interna do lobo 
temporal, constituída principalmente por neurônios glutamatérgicos e 
GABAérgicos, os quais compõem intrincadas redes neurais intrínsecas, bem 
como, conexões extrínsecas com o córtex, o hipocampo, o estriado, alguns 
núcleos talâmicos e hipotalâmicos e o prosencéfalo basal (Phillips e LeDoux 
1992; Maren, Aharonov et al. 1996). 
O complexo basolateral (BLA), formado pela região lateral, basolateral 
e basomedial da amígdala é considerado como a provável região onde a 
associação estimulo condicionado e estimulo incondicionado ocorra (Maren e 
Fanselow, 1996). A porção lateral da amígdala é responsiva a estimulos 
nociceptivos, como por exemplo, o choque nas patas. (Shi e Davis, 1998). A 
informação nociceptiva entra nessa região através de aferências talâmicas 
(LeDoux et al, 1990) e corticais (McDonald, 1998). Ainda o BLA recebe outras 
aferências de áreas corticais e subcorticais pelas quais o estimulo 
condicionado chega a essa região. No caso do condicionamento de medo ao 
contexto, a via através da qual o estimulo condicionado chega à amígdala é 
através das áreas do hipocampo ventral (corno de amon 1 (CA1) e 
subiculum) que projetam para o núcleo basolateral e basomedial (Canteras e 
Swanson, 1992). 
Estudos de lesão e manipulação farmacológica comprovam que a 
amígdala é de fato uma estrutura chave para o condicionamento de medo. A 
lesão ou a inativação temporária dessa região antes do treino causa prejuízo 
na aquisição do medo condicionado tanto a um estimulo discreto quanto ao 
contexto (Maren, 1996; Phillips e LeDoux, 1992). Ainda as lesões feitas até 




indica que estrutura pode participar do armazenamento e/ou evocação do 
medo condicionado (Maren, 1996; Fanselow e LeDoux, 1999). 
Não apenas a função separada da amígdala e do hipocampo, mas a 
interação entre essas estruturas é importante para aquisição e evocação 
recente. De fato, alguns trabalhos mostraram a existência de uma interação 
anatomo-funcional nas conexões entre amígdala e hipocampo. Estudos 
anatômicos revelaram que o complexo basolateral é uma proeminente fonte 
de aferências para formação hipocampal (Ottersen 1982; Canteras e 
Swanson 1992).  
A dependência da integridade hipocampal no condicionamento de 
medo ao contexto, no entanto, parece ser tempo especifico, pois quando a 
lesão de hipocampo é realizada um mês ou mais após o treino, ela tem 
pouco efeito no desempenho dos animais (Kim e Fanselow 1992). A 
interpretação mais comum para esse resultado é a de que as memórias 
seriam inicialmente adquiridas e armazenadas no hipocampo, mas após 
determinado período de tempo elas são consolidadas em outras estruturas, 
possivelmente regiões neo-corticais, tornando-se, portanto, independentes da 
integridade hipocampal (Insel e Takehara-Nishiuchi, 2013). 
Embora a hipótese de que as memórias são inicialmente adquiridas e 
armazenadas no hipocampo, e após um intervalo de tempo são consolidadas 
em estruturas neo-corticais tenha sido muito explorada, alguns estudos 
mostram que em determinadas situações a manipulação do hipocampo pode 
afetar tanto memórias recentes como remotas (Debiec J, et al 2002, Winocur 
G, et al 2009, Goshen I, 2011). A inativação do hipocampo de camundongos 




os animais que generalizavam a resposta de congelamento quando eram 
colocados em um contexto controle, não eram afetados pela manipulação 
hipocampal, enquanto que os animais que discriminavam melhor entre o 
contexto de treino e um contexto controle tiveram o seu desempenho afetado 
devido a manipulação. A interpretação dada pelos autores para esses 
resultados é o envolvimento hipocampo durante o teste depende do conteúdo 
que está sendo evocado, não simplesmente da passagem do tempo (Wiltgen 
B e Tanaka K, 2013). 
Dados anatômicos suportam a hipótese que áreas corticais podem 
participar do condicionamento de medo. Há projeções diretas da formação 
hipocampal para o córtex pré-frontal medial (CPFm). O subiculum projeta 
para regiões especificas do CPFm (Rosene e Van Hoesen, 1977) e áreas do 
CA1 possuem projeções diretas para o córtex pré-frontal medial, mais 
especificamente córtex infra-límbico e pré-límbico (Swanson, 1981, Barbas e 
Blatt, 1995). Ainda o CPFm também envia robustas projeções para a região 
basolateral da amígdala, podendo modular a atividade desta (Russchen, 
1982, Mcdonald, 1998). 
Experimentos com registro de potenciais de ação realizados em gatos 
anestesiados, mostraram que o disparo que ocorre no CPFm aumenta a 
chance de ocorrência de disparo no BLA da amígdala, além disso a 
estimulação dos neurônios de projeção do CPFm para a amígdala (região do 
córtex pré-límbico – infra-límbico), provoca uma robusta estimulação dos 
neurônios da porção basolateral da amígdala (Likhtik et al, 2005).  
Em ratos anestesiados, verificou-se ainda que um único pulso 




seguida de uma prolongada inibição em células localizadas no córtex pré-
límbico, sugerindo que o hipocampo é capaz de enviar informações para o 
CPFm (Mulder et al., 1997). 
Outro aspecto importante da interação entre o CPFm e a amígdala no 
condicionamento de medo é o envolvimento dessas duas estruturas no 
processo de extinção (Maroun, 2013) e condicionamento de traço. O 
condicionamento de traço ocorre quando há uma lacuna temporal entre a 
apresentação do estimulo condicionado e o estimulo incondicionado. Os 
resultados apresentados em alguns trabalhos evidenciaram que a inativação 
temporária do CPFm por agonistas GABAérgicos ou a administração de 
antagonistas de receptores NMDA antes do treino provocaram prejuízo no 
desempenho dos animais no momento do teste (Kholodar-Smith et al. 2008 , 
Guimarãis et al., 2011, Gilmartin e Helmstetter, 2010).  
Esses resultados sugerem que há uma participação das regiões do 
CPFm no condicionamento de medo. No caso da evocação tardia, trabalhos 
utilizando ferramentas moleculares mostraram que genes que marcam 
ativação neuronal (zif268 e c-fos) foram expressos em maior quantidade na 
região CA1 do hipocampo, durante a aquisição e evocação recente do 
condicionamento de medo ao contexto, mas não na evocação remota (Hall, 
Thomas et al. 2001). Por outro lado, regiões neo-corticais como o córtex 
cingulado anterior, córtex pré-límbico e córtex infra-límbico expressam esses 
genes na evocação remota, mas não na evocação recente do 
condicionamento de medo ao contexto (Frankland, Josselyn et al. 2004). 
Farmacologicamente verificou-se também que a administração de 




hipótese do envolvimento do CPFm na evocação remota do condicionamento 
de medo ao contexto, pois essa droga quando administrada antes do teste, 
da memória remota, causa prejuízo no desempenho da tarefa (Frankland, 
Bontempi et al. 2004). No entanto ainda não há explicação de como as 
memórias passam do hipocampo para as regiões neo-corticais (para uma 
revisão, ver Frankland e Bontempi 2005). 
 
1.3. ELETROFISIOLOGIA E O CONDICIONAMENTO DO MEDO AO 
CONTEXTO 
 
A somatória das atividades sinápticas e das propriedades intrínsecas 
dos neurônios pode ser quantificada no fluxo de corrente no espaço 
extracelular por um eletrodo colocado fora do neurônio, como um potencial 
de campo local, proporcionando uma visão do comportamento coletivo e 
cooperativo das redes neuronais. (Buzsáki, 2002). 
O comportamento coletivo dos neurônios pode ser a ligação entre os 
complexos comportamentos do organismo e as propriedades sinápticas de 
cada neurônio (Buzsáki et al 2002). 
Para que as memórias do condicionamento de medo ao contexto 
possam se tornar independentes do hipocampo e serem alocadas em outra 
região, não basta que haja conexões anatômicas entre essas duas regiões 
ou que uma região module a atividade da outra. É necessário que as duas 
regiões envolvidas transmitam e recebam a informação sobre a memória do 
contexto e da associação contexto-choque, em um código comum a ambos, 




comunicação entre duas regiões através da coerência entre os seus sinais 
eletrofisiológicos em um determinado período de tempo (Buzsáki, 2010). A 
coerência, uma medida para se aferir sincronização entre duas regiões 
cerebrais leva em consideração a sincronização da fase e a co-variação da 
potência, simplificadamente ocorre quando a diferença entre a fase da banda 
de frequência de um sinal é consistente ao longo do tempo com a fase da 
banda de um segundo sinal, conforme exemplificado na figura X (Fell e 
Axmacher, 2011). 
 
Figura X. Oscilação neural quando há sincronização de fase (Fell e Axmacher, 2011) 
 
O registro eletroencefalográfico é uma ferramenta poderosa que 
quando conjugada com as técnicas de psicologia experimental possibilita um 
vislumbre do comportamento das redes neurais conjuntamente com os 
complexos comportamentos modulados por estas, permitindo ainda estudar a 
relação entre distintas áreas cerebrais.  
No rato, animal de escolha para o estudo de mecanismos neurais de 
diversos comportamentos, o ritmo teta é a atividade eletroscilográfica que 
predomina na maioria das áreas corticais e subcorticais estudadas. (Valle, 
Timo-Iaria et al. 1992; Simões, Valle et al. 1996). 
Diferentes estudos sugerem que o ritmo teta é originado em estruturas 
extra-hipocampais (núcleo septal medial, núcleo oral da ponte etc), porém 




(Borhegyi e Freund, 1998; Leranth et al., 1999; Vertes  e Kocsis, 1997 
Denham e Borisyuk, 2000; Wang, 2002). 
As ondas teta oscilam na frequência de 4 a 11 Hz. No rato, a potência 
do teta hipocampal aumenta durante a locomoção e durante os episódios de 
atenção sustentada (Vanderwolf 1969), o teta também está presente durante 
o sono dessincronizado (também chamado de sono paradoxal e sono REM) 
(Timo-Iaria, Negrao et al. 1970; Valle, Timo-Iaria et al. 1992; Simoes, Valle et 
al. 1996).  
Valle e colaboradores (1992) demonstraram que a frequência de base 
durante o sono dessincronizado era de 5,5 à 6,5 e comumente atingia valores 
muito acima de 7 Hz quando ocorria movimentação concomitante de rostrum 
e olhos sugerindo uma importante correlação entre o ritmo teta e o tipo de 
comportamento, muito provavelmente como um sinal de alerta (Timo-Iaria, 
Negrao et al. 1970; Valle, Timo-Iaria et al. 1992; Vinogradova 1995; Ferreira, 
Valle et al. 1999; Vertes e Eastman, 2000). 
Durante o estado vigil as ondas tetas estão mais presente durante as 
atividades locomotoras. Durante o movimento a atividade teta se apresenta 
de forma continua e com flutuação de voltagem que persiste até que o 
movimento cesse. Em geral a frequência do teta está ausente quando o 
animal encontra-se imóvel, mas períodos curtos, no qual o teta é a frequência 
predominante podem ser eliciados por condicionamento aversivo (Bland, 
1986; Pape et al, 2005; Narayanan et. al., 2007). 
Estudos de registros unitários hipocampais realizados 
simultaneamente com o registro de potencial de campo local filtrado para 




discriminação simultânea ou sucessiva de odores, havia o aumento da 
potência da banda teta correlacionado com o aumento do disparo de grupos 
de células, que eram ativados especificamente quando os animais farejavam 
os odores e preparavam-se para executar o comportamento aprendido. 
Outros neurônios geravam impulsos durante exposição pareada de odores. 
Sugerindo que agrupamentos de neurônios desempenham funções diferentes 
utilizando a mesma faixa de frequência. (Eichenbaum et al., 1986; Wiener et 
al., 1989; Berry e Seager, 2001) . 
A alteração da potência de uma dada frequência durante a realização 
de um comportamento ou uma tarefa pode ser um indicativo da participação 
desta frequência na tarefa em questão (Seager et al., 2002; Buzsáki, 2005; 
Jensen e Colgin, 2007; Nokia et al., 2008). Nokia e colaboradores (2008) 
mostram que o predomínio de uma frequência com alta potência no momento 
em que o estimulo incondicionado é apresentado determina a eficiência do 
condicionamento. Utilizando o condicionamento de piscar em coelhos, eles 
observaram que quando os animais apresentavam predomínio da frequência 
entre 3 a 8 Hz, aprendiam na metade de tentativas comparados a animais 
que recebiam o condicionamento com o predomínio de outra frequência. 
Em roedores o teta pode ser separado em tipo 1, que compreende a 
faixa de frequência de 6 a 11 Hz associado com atividade de locomoção e 
exploração (Macrides et al., 1982, Watrous et al, 2013). E teta tipo 2, que 
compreende a faixa de frequência de 4 a 6 Hz, associado à memória (Kramis 
et al., 1975; Seidenbecher et al., 2003; Narayanan et al , 2007). A relação 
teta lento e memória também foi observada em trabalhos com humanos, o 




positivamente com a formação de memórias episódicas. E verificou-se ainda 
que o teta lento apresenta coerência com a oscilação gama (Lega et al 2012). 
O gama (30 – 120 Hz) é outra frequência que está envolvida com os 
processos mnemônicos Em primatas não humanos, verificou-se aumento da 
coerência da potência e do disparo de neurônios hipocampais, na frequência 
do gama durante a aquisição de uma tarefa de reconhecimento visual (Jutras 
et al, 2009). Correlação similar foi observada em humanos entre o hipocampo 
e regiões corticais (Sederberg et al., 2007). 
Estudos (in vitro e in vivo) têm demonstrado ainda algumas 
características eletrofisiológicas importantes da amígdala durante os 
condicionamentos. Por meio de registros intracelulares, demonstrou-se que 
os neurônios da amígdala possuem propriedade intrínseca de gerar 
oscilações de potencial de membrana voltagem-dependente na faixa do teta. 
Estes por sua vez se sincronizam com potenciais teta gerados por neurônios 
de CA1 do hipocampo, durante as etapas de evocação recente e 
consolidação das memórias relacionadas ao medo (Seidenbecher et al. 2003; 
Pape et al. 2005). Além disso, foi observado que uma faixa das oscilações 
gama (35 - 45 Hz) dos neurônios da BLA entram em sincronização com 
outras estruturas da circuitaria relacionada, demonstrando uma interessante 
correlação dessas oscilações durante a elaboração dos comportamentos 
condicionados (Pare, Pape et al. 1995; Pape e Driesang 1998; Pape, Pare et 
al. 1998). 
Os resultados da sincronização entre amígdala e hipocampo estão 
relacionados com o comportamento de congelamento no momento da 




Pape, Narayanan et al. 2005). O fenômeno da sincronização de fase pode 
ser ainda, uma das possíveis explicações para como as memórias passariam 
a serem armazenadas em regiões neo-corticais. Paz e colaboradores (2008), 
utilizando gatos como sujeitos experimentais, verificaram que em uma tarefa 
apetitiva, na qual um estimulo visual condicionado foi seguido por uma 
recompensa, oscilações teta possivelmente originárias da formação 
hipocampal contribuíam para sincronizar a atividade dos neurônios do córtex 
infra-límbico e pré-límbico, fazendo com que os neurônios dessas regiões 
começassem a disparar de forma rítmica e sincrônica, na frequência do teta. 
Esses resultados sugerem uma comunicação entre a formação hipocampal e 
regiões neo-corticais, e essa comunicação participaria da formação e 
armazenamento de memórias  
Os trabalhos eletrofisiológicos que têm mostrado o envolvimento da 
via amigdalo-hipocampal na evocação do condicionamento de medo ao 
contexto, em conjunto com os trabalhos que analisaram a relação anatomo-
funcional dessas duas estruturas sugerem que a comunicação entre essas 
regiões é importante para o condicionamento de medo ao contexto.  
Ainda os principais trabalhos que avaliaram os aspectos 
eletrofisiologicos durante a evocação do medo condicionado ao contexto 
utilizam o teste de evocação duas horas após o treino como controle. 
Acreditamos que o modelo da pré-exposição ao contexto possa fornecer um 
controle mais adequado, permitindo comparar grupos com manipulações 







O objetivo geral do presente estudo foi descrever a participação dos 
diferentes tipos de frequências observadas na aquisição da representação do 
contexto e na evocação recente e remota do condicionamento de medo ao 
contexto e suas correlações entre as estruturas da via amígdala-hipocampo-
infra-límbico. Assim verificamos o espectro de potência do teta e dos ritmos 
sobrepostos a ele em cada uma das estruturas. 
 
2.1. Objetivos Específicos 
 
 utilizar o modelo da facilitação da pré-exposição ao contexto para 
propor um controle que permita comparar grupos de animais que 
recebam a mesma manipulação, mas que tenham desempenho 
comportamental distintos; 
 comparar as alterações na potência das diferentes frequências 
registradas durante a evocação recente e remota. 
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Para os procedimentos realizados, foram utilizados ratos Wistar 
machos (250-300g, 74-90 dias), provenientes do biotério do Centro de 
Desenvolvimento de Modelos Experimentais (CEDEME) da UNIFESP/EPM. 
Os animais foram mantidos sob condições controladas de temperatura (23 ± 
2ºC), alimento e água “ad libitum” e ciclo claro/escuro de 12/12 horas (fase 
clara começando às 7:00 A.M.). Todos os procedimentos foram aprovados 





O aparelho de condicionamento (contexto A) consiste em uma caixa 
acrílica (base de 30 x 30 cm e altura de 40 cm) com paredes pretas. O teto foi 
retirado para os cabos de registro pudessem ficar conectados ao animal sem 
restringir seus movimentos, bem como para facilitar a observação dos 
comportamentos. A base é formada por uma grade metálica, composta por 
barras paralelas (cada barra medindo 0,4 cm de diâmetro e distantes 1,2 cm 
uma da outra) conectada a um gerador de choque elétrico (AVS – Projetos 
Especiais), que produz uma corrente de 0,6 mA ocasionando um choque nas 
patas do animal (Contexto A). Entre as exposições de cada animal o aparelho 
foi limpo com uma solução à 10% de etanol. (Figura 1) 
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Como contexto B, outra câmara de condicionamento foi utilizada. Esta 
consiste em um recipiente cilíndrico, branco, medindo 35 cm de base e 60 cm 
de altura. Entre as exposições de cada animal o aparelho foi limpo com uma 
solução diluída de alquil benzeno sulfonato de sódio, tensoativo aniônico, 
solvente, comercialmente conhecido com Veja (Figura 2). 
  




Posteriormente a chegada ao Laboratório de Investigação Médica (LIM 
1), os animais foram separados em gaiolas individuais até o final do 
experimento. Após uma semana de adaptação ao biotério de manutenção do 
LIM1, os animais foram submetidos à cirurgia estereotáxica para implantação 
dos eletrodos. Os ratos foram anestesiados com quetamina (90mg/Kg, i.p.) e 
xilazina (10 mg/Kg i.p.) e colocados no aparelho estereotáxico (David Kopf 
Instruments, Tujunga, CA). Os eletrodos foram implantados bilateralmente no 
córtex infra-límbico (A.P. +3.0 mm, L. ±0.70 mm, D.V. -5.0 mm), nos campos 
CA1 do hipocampo (A.P. -3.8,mm, L. ±2.4 mm, D.V. -2.6 mm), na amígdala 
basolateral (A.P. -2.7 mm, L. ±4.6 mm, D.V. -8.6 mm). Para a implantação de 
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elétrodos nas regiões subcorticais foram utilizadas coordenadas segundo o 
atlas estereotáxico de Paxinos e Watson (2005). No final da cirurgia cada 
animal recebeu injeções de pentabiótico (0,2 ml, i.m. Fort Dodge Animal 
Health, Brasil) e de diclofenaco sódico (0,2 ml, i.p., Ariston, Brasil).  Ao 
termino da cirurgia os animais retornaram à sua gaiola moradia, onde 
permaneceram por pelo menos 7 dias antes do início dos testes 




Os registros de potencial de campo local foram realizados por meio de 
eletrodos monopolares. Totalizando 6 canais de registros, sendo dois canais 
por região estudada, com um eletrodo localizado no hemisfério direito e um 
eletrodo localizado no hemisfério esquerdo, comforme exemplificado no 
esquema abaixo (figura 3). Para a derivação utilizou-se um eletrodo 
referência na região anterior do osso frontal (focinho). Os eletrodos foram 
confeccionados com fio de níquel-cromo de 150 µm de diâmetro, isolados 
com teflon, provenientes da California Fine Wire Company. A superfície 
condutora para as correntes elétricas foram as áreas circulares de corte, da 
qual o material isolante é removido para diminuir a resistência e facilitar o 
registro das correntes elétricas geradas no tecido nervoso. 
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Figura 3 – Esquema mostrando a localização dos eletrodos. 
 
3.5. REGISTRO DO POTENCIAL DE CAMPO LOCAL  
 
Sete dias após a implantação dos elétrodos deu-se início a série de 
registros, os quais foram realizados em aparelho eletrencefalógrafo Nihon-
Kohden de 21 canais localizado no mesmo ambiente do aparelho de 
condicionamento. Os parâmetros para os registros, basal e experimental, são 
os comumente utilizados na rotina do Laboratório de Investigação Médica 1, 
onde foram realizados os experimentos: 50 µV de calibração; filtros time 
constant (TC) = 0,5 Hz e high frequency (HF) = 70 Hz e frequência de 
amostragem de 256 HZ para aquisição digital. A duração do registro foi de 1 
hora para o registro basal e 5 minutos para os registros experimentais. Os 
registros foram armazenados em disco rígido para posterior análise. 
 
3.6. PROCEDIMENTO COMPORTAMENTAL 
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No dia anterior a realização do experimento comportamental, os 
animais foram individualmente manipulados pelo experimentador em uma 
caixa com paredes e assoalho de vidro. O assoalho foi forrado com 
maravalha. Nesse dia o soquete de registro foi conectado ao animal e 
realizou-se o registro basal de cada animal que durou 1 hora por animal. 
O experimento comportamental foi realizado em 3 dias sempre com 
início ao meio dia e meia. No dia 1 (pré-exposição) os animais do 
Condicionado ou grupo condicionado foram colocados no contexto A e os 
animais do controle ou grupo controle foram colocados no contexto B, onde 
permaneceram por 5 minutos. Durante esse tempo foi registrado minuto à 
minuto o tempo de congelamento, o qual é definido como ausência completa 
de movimentos do animal, exceto os respiratórios (Fanselow e Bolles, 1979) . 
Após este período o animal foi retirado do aparelho e retornou a sua caixa de 
origem. 
No dia 2 (treino) os animais foram colocados no contexto A e após 10 
segundos, cada animal recebeu um choque de 0,6 mA por 1 segundo, sendo 
imediatamente retirado do aparelho e retornando para a sua caixa de origem. 
No dia 3 (teste) cada animal foi colocado no contexto A sem a 
exposição ao estimulo aversivo (choque) durante 5 minutos. Durante esse 
tempo foi registrado minuto à minuto o tempo de congelamento. O teste foi 
realizado 48 horas após o treino para avaliação da memória recente. Um 
outro grupo de animais passou pelos mesmo procedimentos descritos e foi 
testado 28 dia após o treino para a avaliação da memória remota. 
Os registros de potencial de campo local foram realizados: um dia 
antes ao início dos testes comportamentais (basal), este durou 60 minutos e 
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durante a pré-exposição e teste e estes duraram 5 minutos. A Figura 3 
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Figura 3 – Esquema mostrando as manipulações que foram realizadas nos experimentos. 





Para verificar se os posicionamentos finais dos eletrodos estavam de 
acordo com as coordenadas escolhidas, após finalizar os testes 
comportamentais os animais foram anestesiados com ketamina, na mesma 
dose usada para a cirurgia. Após os animais estarem anestesiados, dois 
pulsos de 5 segundos de 5 A foram aplicados em cada eletrodo. Após a 
corrente ser aplicada cada animal foi decapitado e o seu cérebro foi removido 
e congelado à -80 ºC. 
Os cérebros congelados foram seccionados em criostato (-18 ºC) em 
cortes coronais de 40 micras e preparados em lâminas coradas com violeta 
de cresil para a localização do traço do eletrodo e da posição da lesão. 
 
3.8. ANÁLISE ESTATÍSTICA 




3.8.1. Análise dos dados comportamentais 
 
Os dados obtidos durante a pré-exposição e o teste do 
condicionamento foram analisados pela Análise da Variância (ANOVA) de 
duas vias com medidas repetidas: grupo (Condicionado e Controle) como 
fator categórico e minuto (minuto 1, minuto 2, minuto 3, minuto 4, minuto 5) 
como fator de medidas repetidas. Em caso de interação significativa e/ou 
efeito minuto significativo, foi realizado teste a posteriori de Duncan. 
Calculamos também a diferença entre a média do tempo de 
congelamento durante o teste e a média do tempo de congelamento durante 
a pré-exposição (Teste – Pré-exposição), esses dados foram analisados da 
mesma forma que os dados da pré-exposição e do teste. O nível de 
significância adotado para todos os teste estatísticos foi de 0,05. 
Materiais e Métodos 
 
 27
3.8.2. Análise dos dados eletrofisiológicos 
 
Apenas os dados coletados durante a pré-exposição e o teste foram 
utilizados para a análise dos dados eletrofisiológicos, o registro realizado no 
dia anterior ao início do experimento comportamentel foi utilizado para 
verificar a qualidade da preparação e do sinal que estávamos obstendo. 
 Os dados de potenciais de campo local foram transformados em 
arquivo texto, utilizando-se o código padrão americano para o intercambio de 
informação, para a codificação do sinal. Os dados foram importados em 
Matlab (R2013a - 64 bits). Os dados foram analisados em Matlab 
utilizando-se uma combinação de funções padrão de Matlab, rotinas 
escritas no laboratório e rotinas disponíveis na internet, em especial, utilizou-
se as funções de filtro disponíveis no programa EEGLab (versão 13). Antes 
do início das análises todos os sinais foram filtrados utilizando como valor 
para o filtro passa alto 0,5 Hz e valor para o filtro passa baixo 59 Hz. Foram 
utilizados todos os canais, registrados durante a pré-exposição e o treino. 
A determinação dos espectros de frequência e de potência, assim 
como as análises de coerência tem por finalidade caracterizar os padrões de 
conectividade de determinada rede neural na condição basal e/ou durante um 
determinado comportamento. O espectro de frequência representa a 
distribuição da voltagem dos potenciais em função da frequência, expresso 
em µV/Hz enquanto o espectro de potência exprime em µV²/Hz a energia 
contida em uma seqüência de sinais iterativos e é calculado pela integral dos 
quadrados das voltagens dos sinais em certo intervalo de tempo segundo a 
frequência, permitindo estabelecer a distribuição média da potencia de um 
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sinal com relação à frequência. Quando o sinal varia ritmicamente sua 
potência aumenta na banda da frequência fundamental ao passo que na 
ausência de ritmicidade nota-se uma maior distribuição da potência no 
espectro das frequências que compoem esse sinal. 
As seguintes bandas de frequências foram consideradas para o 
cálculo do espectro de potência: delta (0,5 a 4,0 Hz), teta lento (4,0 a 6,0 Hz), 
teta rápido (6,0 a 11,0 Hz), teta (4,0 a 11 Hz), beta (11,0 a 30 Hz) e gama 
lento (30 a 50 Hz). Calculamos a diferença entre a média da potência do 
teste e a média da potência da pré-exposição para cada banda de frequência 
e utilizamos esse resultado para a comparação entre os grupos.  
Amostramos ainda três intervalos de dados, escolhidos após análise 
visual do potencial de campo local escolhendo pontos com ausência de 
ruídos e/ou artefatos para o sinal de todos os animais. Os intervalos 
escolhidos foram: os 4 segundos iniciais (inicial), o intervalo entre 160 a 164 
segundos (medial) e os 4 segundos finais (final), nesses intervalos as bandas 
de frequência foram calculadas e foi realizada a diferença entre a média da 
potência do teste e a média da potência da pré-exposição. 
Os dados dos períodos amostrados foram analisados pela ANOVA de 
3 vias com medidas repetidas: grupo (Condicionado e Controle) e evocação 
(evocação recente e evocação remota) como fatores categóricos e momento 
(início, meio e fim) como fator de medidas repetidas, quando necessario foi 
realizado, a posteriori, o teste de Duncan.  
 
 Razão Delta-Teta: 
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A razão delta/teta, definida como a razão entre as energias médias 
dos ritmos delta (0,5 a 4Hz) e teta (4 a 11Hz) foi proposta por Machado e 
colaboradores (2012) para se estudar os mecanismos eletrofisiológicos 
envolvidos no condicionamento de medo, considerando as contribuições 
referentes às oscilações lentas. Como estimador do espectro de potência 
utilizamos o metodo de Welch, com uma janela temporal de dois segundos e 
sobreposição de 50%. Os testes estatísticos para comparação da razão 
delta-teta foram o teste não paramétricos de Wilcoxon (teste W), para as 
comparações pareadas entre a razão delta-teta da pré-exposição com a 
razão delta-teta do teste. E o teste de Mann-Whitney (teste U) para 
comparações de amostras independentes, utilizando como fator de 
comparação o grupo (Condicionado e Controle), os dados da pré-exposição e 
do teste das três áreas foram analisados. Esses testes foram escolhidos de 
acordo com o trabalho de Machado e colaboradores (2012). Para análise 
utilizamos o período total do registro (5 minutos) realizado durante a pré-
exposição e durante o teste. O nível de significância adotado para todos os 




A coerência é uma função da frequência com valores entre 0 e 1 que 
indica quão bem um sinal X corresponde a um sinal Y em cada frequência. 
Para o calculo da coerência, utilizou-se o método da estimativa quadrática da 
coerência, utilizando-se o método de Welch para a estimativa dos 
periodogramas, com uma janela de 256 pontos e sobreposição de 50%. 
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Analisamos o dado de todo o registro. Para a comparação da coerência entre 
os grupos (Condicionado e Controle) utilizou-se o teste t-student. O nível de 







4.1. RESULTADOS HISTOLÓGICOS 
 
Os resultados obtidos pela histologia para a verificação do local de 
implantes dos eletrodos no córtex pré-frontal medial, hipocampo e amígdala 
estão representados na figura X. Baseada no Atlas de Paxinos e Watson, 
2005. 
 
Figura X – Esquema representativo do local verificado para os eletrodos implantados 
no córtex pré-frontal medial, hipocampo e amígdala. As áreas em preto representam as 
áreas onde se observaram as lesões provocadas pela passagem da corrente elétrica ao fim 





4.2. RESULTADOS COMPORTAMENTAIS 
 
4.2.1. Memória recente 
 
A ANOVA de duas vias com medidas repetidas, mostrou que não 
existe diferença significativa entre os grupos durante a pré-exposição F(4,56) 
= 0,432, p = 0,783. Os animais pré-expostos a um contexto diferente 
(contexto B) apresentaram os mesmos níveis de congelamento do que os 
que foram pré-expostos no contexto A no momento da pré-exposição. 
A ANOVA de medidas repetidas, não mostrou efeito de interação 
(minuto x grupo) F(4,64) = 0,294, p= 0.881 e mostrou efeito grupo durante o 
teste F(1,16) = 5,075, p < 0,05. Os animais pré-expostos a um contexto 
diferente (contexto B) apresentaram níveis menores de congelamento do que 
os que foram pré-expostos ao contexto A. A média do tempo de 
congelamento dos animais durante a pré-exposição e durante o teste do 














































































Figura 4 – Efeito da facilitação do condicionamento pela pré-exposição ao contexto do treino 
na memória recente. A - média minuto a minuto do tempo de congelamento ± erro padrão 
durante a pré-exposição. B - média minuto a minuto do tempo de congelamento ± erro 
padrão durante o teste Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam 
o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. 
Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um 
choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O 
número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. * p< 0,05 comparado com o 
controle. 
 
A ANOVA de medidas repetidas para a diferença das médias, não 
mostrou efeito de interação (minuto x grupo) F(4,56) = 0,052, p = 0.994, 
mostrou efeito minuto F (4,56) = 3,665, p=0,01, a análise de post hoc de 
Duncan mostrou que os minutos de 2 à 5 são diferentes do minuto 1 (p < 
0,05), e efeito grupo F(1,14) = 6,497, p < 0,05. Os animais pré-expostos a um 
contexto não pareado (contexto B) apresentaram níveis menores de 
congelamento do que os que foram pré-expostos ao contexto A. A média da 
diferença do tempo de congelamento dos animais minuto a minuto está 









































Figura 5 – Diferença entre a média do tempo de congelamento (Teste – Pré-exposição) no 
efeito da facilitação do condicionamento pela pré-exposição ao contexto do treino, na 
memória recente. Diferença entre as médias do tempo de congelamento minuto a minuto ± 
erro padrão Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam o choque 
nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. Controle, 
animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um choque nas 
patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O número de 
animais por grupo é mostrado entre parêntesis. * p< 0,05 comparado com o controle. # p< 
0,05 comparado com o minuto 1. 
 
4.2.2. Memória remota 
 
A ANOVA de duas vias com medidas repetidas não mostrou diferença 
significativa entre os grupos durante a pré-exposição F(4,48) = 1,803, p = 
0,143. Os animais pré-expostos a um contexto diferente (contexto B) 
apresentaram os mesmos níveis de congelamento do que os que foram pré-
expostos no contexto A no momento da pré-exposição. 
A ANOVA de medidas repetidas, não mostrou efeito de interação 
(minuto x grupo) F(4,48) = 1,698, p = 0,165 e mostrou efeito minuto F(4,48) = 




1 à 4 são diferentes do minuto 5 (p < 0,05), e efeito grupo durante o teste 
F(1,12) = 9,809, p < 0,01. Os animais pré-expostos a um contexto B 
apresentaram níveis menores de congelamento do que os que foram pré-
expostos ao contexto A. A média do tempo de congelamento dos animais 
durante a pré-exposição e durante o teste do condicionamento de medo ao 









































































Figura 6– Efeito da facilitação do condicionamento pela pré-exposição ao contexto do treino 
na evocação remota. A - média minuto a minuto do tempo de congelamento ± erro padrão 
durante a pré-exposição. B - média minuto a minuto do tempo de congelamento ± erro 
padrão durante o teste. Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam 
o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. 
Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um 
choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O 
número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. * p< 0,05 comparado com o 
controle. # comparado com o minuto 5 
 
A ANOVA de medidas repetidas para a diferença das médias, não 
mostrou efeito de interação (minuto x grupo) F(4,48) = 0,999, p = 0,417, 
mostrou efeito minuto F(4,48) = 6,551, p < 0,01, , a análise de post hoc de 
Duncan mostrou que os minutos de 1 à 4 são diferentes do minuto 5 (p < 
0,05), e efeito grupo F(1,12) = 4,626, p = 0,05. Os animais pré-expostos no 




congelamento do que os que foram pré-expostos ao contexto A. A média da 
diferença do tempo de congelamento dos animais minuto a minuto está 







































Figura 7 – Diferença entre a média do tempo de congelamento (Teste – Pré-exposição) no 
efeito da facilitação do condicionamento pela pré-exposição ao contexto do treino, na 
evocação remota. Diferença entre as médias do tempo de congelamento minuto a minuto ± 
erro padrão. Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam o choque 
nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. Controle, 
animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um choque nas 
patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O número de 
animais por grupo é mostrado entre parêntesis. * p< 0,05 comparado com o controle. # p< 
0,05 comparado com o minuto 5. 
 
4.3. BANDAS DE FREQUÊNCIA 
 
O teste t-student não mostrou diferença entre os grupos experimentais 
para todas as frequências no momento da pré-exposição, tanto no teste da 
evocação recente como no teste da evocação remota. 
Considerando que os processos que ocorrem durante a pré-exposição 
e teste do medo condicionado são dinâmicos. Amostramos três intervalos de 
quartro segundos, e analisamos dos dados da variação da potência 




A análise estatística com ANOVA de três vias (grupo x evocação e 
momento, sendo momento considerado como medidas repetidas) para a 
frequência do Delta indicou efeito evocação no córtex pré-frontal medial 
F(1,20) = 6,479, p<0,05 e no hipocampo F(1,20) = 8,096 p<0,01. Nas duas 
estruturas a diferença na potência da frequência delta é maior na evocação 
remota. A ANOVA de três vias realizada para a frequência delta na amígdala 
revelou efeito momento F(2,40) = 5,365, p<001. A diferença na potência do 
delta aumenta no momento medial e final em comparação com o momento 
inicial. A média da diferença da potência do delta, dos períodos amostrados 






Figura 8 - Diferença entre as médias das potências para o delta. A – diferença das potências 
dos períodos amostrados no córtex pré-frontal medial. B - diferença das potências dos 
períodos amostrados no hipocampo. C – diferença das potências dos períodos amostrados 
na amígdala. No lado esquerdo, períodos amostrados na evocação recente e no lado direito, 
períodos amostrados na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos no contexto 
A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto 
no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que 
receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia 
do treino. O número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. # p< 0,05 comparado 













































































































A análise estatística com ANOVA de três vias para a frequência do 
teta lento não mostrou nenhuma diferença no córtex pré-frontal medial e 
hipocampo. A análise da ANOVA para a amígdala revelou efeito interação 
Grupo e Evocação, F(1,20) = 10,302, p<0,01. A análise de post hoc de 
Duncan mostrou que a diferença da potência do teta lento no grupo 
condicionado é maior do que a diferença da potência do grupo não 
condicionado na evocação remota e também é maior que a diferença da 
potência dos dois grupos (condicionado e não condicionado) na evocação 
recente. A média da diferença da potência do teta lento, dos períodos 
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Figura 9 - Diferença entre as médias das potências para o teta lento. A – diferença das 
potências dos períodos amostrados no córtex pré-frontal medial. B - diferença das potências 
dos períodos amostrados no hipocampo. C – diferença das potências dos períodos 
amostrados na amígdala. No lado esquerdo, períodos amostrados na evocação recente e no 
lado direito, períodos amostrados na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos 
no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao 
mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle 
(contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no 
contexto A no dia do treino. O número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. *1 
p< 0,05 comparado com o condicionado e B da evocação recente (Condicionado e B), *2 p< 




A análise estatística com ANOVA de três vias para a frequência do 
teta rápido, no córtex pré-frontal medial indicou uma interação momento x 
grupo F(2,40) = 3,686, p<0,05. A análise de post hoc de Ducan indicou que 
ocorre um aumento na diferença da potência do grupo condicionado no 
período medial e final em relação ao período inicial. A análise para o 
hipocampo indicou efeito momento F(2,20) = 4,762, p<0,05, a diferença da 
potência no período medial e final é maior que a diferença da potência no 
período inicial. 
Na amígdala a análise da ANOVA mostrou efeito interação grupo e 
evocação F(1,20) = 4,711, p<0,05 e efeito momento F(2,20) = 5,605, p<0,01. 
A análise de post hoc de Duncan para a interação grupo x evocação não 
indicou nenhuma diferença. Em relação ao efeito momento, verificou-se que 
a diferença na potência final é maior que a diferença na potência inicial. A 
média da diferença da potência do teta rápido, dos períodos amostrados para 
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Figura 10 - Diferença entre as médias das potências para o teta rápido. A – diferença das 
potências dos períodos amostrados no córtex pré-frontal medial. B - diferença das potências 
dos períodos amostrados no hipocampo. C – diferença das potências dos períodos 
amostrados na amígdala. No lado esquerdo, períodos amostrados na evocação recente e no 
lado direito, períodos amostrados na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos 
no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao 
mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle 
(contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no 





A análise estatística com ANOVA de três vias para a frequência do 
teta não indicou nenhuma diferença no córtex pré-frontal medial. A análise da 
ANOVA para o hipocampo indicou efeito momento F(2,20) = 4,037, p<0,05, a 
diferença da potência no período medial e final é maior que a diferença da 
potência no período inicial. 
Na amígdala, a análise da ANOVA de 3 vias, revelou efeito interação 
grupo e evocação F(1,20) = 11,035, p<0,01. A análise de post hoc de Duncan 
indicou que a diferença da potência do teta do grupo condicionado durante a 
evocação remota é maior que a diferença da potência do teta durante a 
evocação recente, e também é maior que a diferença da potência do grupo 
não condicionado na evocação remota. A média da diferença da potência do 
teta, dos períodos amostrados para a evocação recente e remota está 






















































































































Figura 11 - Diferença entre as médias das potências para o teta. A – diferença das potências 
dos períodos amostrados no córtex pré-frontal medial. B - diferença das potências dos 
períodos amostrados no hipocampo. C – diferença das potências dos períodos amostrados 
na amígdala. No lado esquerdo, períodos amostrados na evocação recente e no lado direito, 
períodos amostrados na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos no contexto 
A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto 
no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que 
receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia 




comparado com a evocação recente (condicionado e B), *2 p< 0,05 comparado com o 
controle. 
 
A análise estatística com ANOVA de três vias para a frequência do 
beta não indicou nenhuma diferença no córtex pré-frontal medial e no 
hipocampo. Na amígdala, a análise da ANOVA de 3 vias, revelou efeito 
interação grupo e evocação F(1,20) = 6,868, p<0,05. A análise de post hoc 
de Duncan indicou que a diferença da potência do beta do grupo 
condicionado durante a evocação recente é menor que a diferença da 
potência do beta do grupo não condicionado e verificou-se que a diferença da 
potência do grupo não condicionado na evocação recente é maior que a 
diferença da potência desse grupo na evocação remota. A média da 
diferença da potência do beta, dos períodos amostrados para a evocação 












































































































C Evocação recente Evocação remota 
*1 *2 
 
Figura 12 - Diferença entre as médias das potências para o beta. A – diferença das potências 
dos períodos amostrados no córtex pré-frontal medial. B - diferença das potências dos 
períodos amostrados no hipocampo. C – diferença das potências dos períodos amostrados 
na amígdala. No lado esquerdo, períodos amostrados na evocação recente e no lado direito, 
períodos amostrados na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos no contexto 
A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto 
no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que 
receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia 
do treino. O número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. *1 p< 0,05 





A análise estatística com ANOVA de três vias para a frequência do 
gama para o córtex pré-frontal medial e hipocampo mostrou efeito interação 
momento, grupo e evocação F(2,40) = 4,969 e F(2,40) = 4,078 
respectivamente, e efeito momento. A análise de post hoc de Duncan para a 
interação de terceira ordem para os dados do córtex pré-frontal medial, 
revelou que a diferença da potência do gama no período final do grupo não 
condicionado é maior que a diferença da potência no período inicial e final 
desse grupo e é maior também que a diferença da potência nos 3 períodos 
desse grupo na evocação remota. Em relação ao efeito momento, viu-se que 
a diferença da potência é maior no período final quando comparada a 
diferença da potencia no período inicial. Para o hipocampo, o teste de post 
hoc de Duncan indicou que a diferença de potência do grupo não 
condicionado, na evocação recente, é maior no período final, comparado ao 
período inicial. O efeito momento mostrou que a diferença de potência no 
período final é maior que a diferença de potência no período inicial e medial. 
Para a amígdala a ANOVA de três vias para a frequência do gama 
indicou efeito momento, grupo e evocação; efeito grupo e evocação e efeito 
momento. A análise de post hoc de Duncan para a interação grupo e 
evocação mostrou que a diferença de potência na evocação remota do grupo 
não condicionado é menor que a diferença de potência na evocação recente 
desse grupo, mais especificamente, como revelou o teste de pots hoc de 
Duncan. Para a interação de terceira ordem, a diferença da potência do 
grupo não condicionado no período final na evocação recente é maior que o 
período inicial e medial desse mesmo grupo na evocação recente. A 




evocação recente também é maior que o três períodos do grupo 
condicionado durante a evocação recente e os três períodos do grupo não 
condicionado durante a evocação remota. A média da diferença da potência 
do gama, dos períodos amostrados para a evocação recente e remota está 




























































































































Figura 13 - Diferença entre as médias das potências para o gama. A – diferença das 
potências dos períodos amostrados no córtex pré-frontal medial. B - diferença das potências 
dos períodos amostrados no hipocampo. C – diferença das potências dos períodos 
amostrados na amígdala. No lado esquerdo, períodos amostrados na evocação recente e no 
lado direito, períodos amostrados na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos 
no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao 
mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle 
(contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no 
contexto A no dia do treino. O número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. # 





















evocação recente (controle) > evocação remota (controle)
evocação recente - início, meio (controle) < fim (controle)
evocação recente - início, meio, fim (condic.) < fim (controle)
evocação remota - início, meio e fim (controle) < evocação recente - fim (controle)
final recente (controle) > início recente (controle)
Teta
evocação remota (condic.) > evocação recente (condic.)
evocação remota (condic.) > evocação remota (controle)
Beta
evocação recente (condic.) < evocação recente (controle)
evocação remota (controle) < evocação recente (controle)
Amígdala
início < meio, fim
Teta Lento
evocação remota (condic.) > evocação recente (condic., controle)
evocação remota (condic.) > evocação remota (controle)
início < fim
início < meio, fim
início < meio, fim
Gama
evocação recente (controle) início < evocação recente (controle) fim
inicio < meio, fim
evocação recente - início (controle), meio (controle) < evocação recente - fim (controle)
evocação remota - início (controle), meio (controle), fim (controle) < evocação recente - fim (controle)
início < fim
Hipocampo
evocação recente < evocação remota
Córtex Pré-Frontal Medial
evocação recente < evocação remota
início (condic.) < meio (condic.), fim (condic.)
 
Tabela1 – Resumo das diferenças encontradas para a diferença das potências na três 




4.4. RAZÃO DELTA-TETA 
 
4.4.1. Memória recente 
 
O teste de Mann Whitney (teste U) não mostrou diferença para 
nenhuma das áreas analisadas no momento da pré-exposição. No momento 
do teste não houve diferença no córtex pré-frontal medial e na amígdala e 
houve diferença no hipocampo. Os animais pré-expostos a um contexto 
diferente (contexto B) (0,217 ± 0,086) apresentaram a razão delta-teta menor 
do que os que foram pré-expostos ao contexto A (0,594 ± 0,199). O teste de 
Wilcoxon (teste W) para a comparação da razão delta-teta da pré-exposição 
com a razão do teste não mostrou diferença em nenhuma das estruturas 
analisadas. A mediana da razão delta-teta das estruturas analisadas está 







































































Figura 14 – Diagrama de caixa da razão delta-teta durante a pré-exposição e o teste dos 
grupos A e B para a memória recente. Os círculos pretos representam os dados da razão 
delta-teta de cada animal do grupo e a cruz vermelha representa valores discrepantes. 
Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 
segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-
expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 




4.4.2. Memória remota 
 
O teste de Mann Whitney (teste U) não mostrou diferença para 
nenhuma das áreas analisadas tanto no momento da pré-exposição, como no 
momento do teste. O teste de Wilcoxon (teste W) para a comparação da 
razão delta-teta da pré-exposição com a razão do teste não mostrou 
diferença em nenhuma das estruturas analisadas. A mediana da razão delta-

































































Figura 15 – Diagrama de caixa da razão delta-teta durante a pré-exposição e o teste dos 
grupos A e B para a memória remota. Os círculos pretos representam os dados da razão 
delta-teta de cada animal do grupo e a cruz vermelha representa valores discrepantes. 
Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 
segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-
expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 




4.5.1. Memória recente 
 
O teste t-student mostrou que não houve diferença entre os grupos (A 
e B) para a coerência do córtex pré-frontal medial e o hipocampo, coerência 
do córtex pré-frontal medial e a amígdala e coerência do hipocampo e a 




para o momento do teste, o teste t-student mostrou que houve diferença 
entre os grupos (A e B), para a coerência do córtex pré-frontal medial e o 
hipocampo das frequências de 10 à 50 Hz (valor de t mostrado na tabela 2) e 
não houve diferença para a coerência do córtex pré-frontal medial e a 
amígdala e para a coerência do hipocampo com a amígdala. A média da 
coerência das bandas de frequência, erro padrão, valor de t e valor de p 
estão mostrados nas tabelas 2,3 e 4, respectivamente coerência entre córtex 
pré-frontal medial e hipocampo, córtex pré-frontal medial e amígdala e 




Média Média E.P. E.P. Média Média E.P. E.P.
Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B
0 – 2 0.75 0.70 0.07 0.12 0.42 0.69 0.72 0.85 0.09 0.06 -1.18 0.26
2 – 4 0.64 0.69 0.09 0.10 -0.33 0.75 0.68 0.84 0.09 0.06 -1.47 0.17
4 – 6 0.56 0.70 0.10 0.09 -0.99 0.35 0.55 0.80 0.09 0.07 -2.22 0.05
6 – 8 0.54 0.63 0.11 0.10 -0.56 0.58 0.52 0.73 0.12 0.09 -1.47 0.17
8 – 10 0.54 0.60 0.11 0.11 -0.40 0.70 0.47 0.71 0.11 0.09 -1.70 0.12
10 – 12 0.45 0.58 0.10 0.10 -0.95 0.36 0.40 0.70 0.10 0.08 -2.29 0.05 *
12 – 14 0.42 0.54 0.11 0.08 -0.91 0.38 0.38 0.66 0.09 0.09 -2.28 0.05 *
14 – 16 0.41 0.53 0.09 0.08 -0.95 0.36 0.35 0.64 0.08 0.09 -2.28 0.05 *
16 – 18 0.37 0.54 0.10 0.09 -1.27 0.23 0.35 0.64 0.08 0.09 -2.36 0.04 *
18 – 20 0.35 0.54 0.10 0.08 -1.45 0.18 0.33 0.64 0.09 0.09 -2.52 0.03 *
20 – 22 0.35 0.55 0.11 0.09 -1.45 0.18 0.31 0.65 0.09 0.08 -2.75 0.02 *
22 – 24 0.34 0.54 0.10 0.09 -1.49 0.17 0.31 0.65 0.09 0.08 -2.76 0.02 *
24 – 26 0.34 0.53 0.10 0.08 -1.42 0.19 0.32 0.66 0.09 0.08 -2.89 0.02 *
26 – 28 0.33 0.53 0.11 0.09 -1.46 0.17 0.33 0.66 0.09 0.07 -2.84 0.02 *
28 – 30 0.35 0.54 0.11 0.09 -1.39 0.20 0.35 0.66 0.09 0.07 -2.73 0.02 *
30 – 32 0.35 0.53 0.10 0.09 -1.34 0.21 0.33 0.65 0.09 0.07 -2.81 0.02 *
32 – 34 0.35 0.54 0.10 0.09 -1.42 0.19 0.32 0.65 0.09 0.07 -3.00 0.01 *
34 – 36 0.35 0.55 0.10 0.09 -1.48 0.17 0.32 0.65 0.08 0.07 -3.07 0.01 *
36 – 38 0.33 0.54 0.11 0.09 -1.49 0.17 0.31 0.65 0.08 0.06 -3.31 0.01 *
38 – 40 0.34 0.56 0.11 0.09 -1.53 0.16 0.33 0.65 0.08 0.06 -3.11 0.01 *
40 – 42 0.34 0.54 0.10 0.08 -1.49 0.17 0.33 0.65 0.08 0.06 -3.12 0.01 *
42 – 44 0.35 0.55 0.10 0.08 -1.57 0.15 0.34 0.66 0.07 0.07 -3.15 0.01 *
44 – 46 0.38 0.60 0.10 0.08 -1.65 0.13 0.38 0.69 0.07 0.07 -3.19 0.01 *
46 – 48 0.36 0.56 0.11 0.08 -1.48 0.17 0.43 0.69 0.07 0.07 -2.57 0.03 *
48 – 50 0.38 0.53 0.11 0.07 -1.16 0.27 0.42 0.66 0.07 0.07 -2.35 0.04 *
50 – 52 0.29 0.50 0.11 0.08 -1.49 0.17 0.38 0.60 0.11 0.07 -1.77 0.11
Coerência entre córtex pré-frontal medial e hipocampo
p
Pré-Exposiçao Teste
Grupo A (n=6) e Grupo B (n=6)
Valor t p Valor tFrequência
 
 
Tabela 2 – Coerência entre o córtex pré-frontal medial e o hipocampo para o momento da 
pré-exposição e do teste, na evocação recente. Condicionado, animais pré-expostos no 
contexto A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo 
contexto no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) 
e que receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no 
dia do treino. O número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. * p< 0,05 





Média Média E.P. E.P. Média Média E.P. E.P.
Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B
0 – 2 0.72 0.69 0.10 0.06 0.29 0.78 0.67 0.61 0.11 0.12 0.39 0.71
2 – 4 0.67 0.71 0.07 0.07 -0.34 0.74 0.67 0.68 0.07 0.11 -0.08 0.94
4 – 6 0.63 0.70 0.07 0.08 -0.65 0.53 0.61 0.61 0.07 0.11 -0.03 0.98
6 – 8 0.55 0.66 0.09 0.08 -0.94 0.37 0.57 0.55 0.10 0.11 0.13 0.90
8 – 10 0.50 0.64 0.09 0.08 -1.15 0.28 0.47 0.52 0.10 0.11 -0.37 0.72
10 – 12 0.42 0.56 0.08 0.09 -1.16 0.27 0.38 0.44 0.07 0.11 -0.47 0.65
12 – 14 0.39 0.50 0.08 0.10 -0.87 0.41 0.34 0.42 0.06 0.12 -0.57 0.58
14 – 16 0.36 0.49 0.07 0.10 -1.04 0.32 0.32 0.43 0.05 0.12 -0.81 0.44
16 – 18 0.38 0.50 0.07 0.10 -1.03 0.33 0.35 0.44 0.05 0.12 -0.70 0.50
18 – 20 0.36 0.49 0.07 0.10 -1.04 0.32 0.34 0.44 0.05 0.11 -0.81 0.43
20 – 22 0.36 0.49 0.07 0.10 -1.11 0.29 0.32 0.44 0.05 0.11 -0.99 0.34
22 – 24 0.35 0.47 0.08 0.08 -1.02 0.33 0.31 0.43 0.05 0.11 -1.01 0.34
24 – 26 0.37 0.46 0.08 0.09 -0.79 0.45 0.31 0.43 0.05 0.10 -0.99 0.35
26 – 28 0.36 0.45 0.08 0.09 -0.78 0.46 0.32 0.44 0.06 0.10 -1.05 0.32
28 – 30 0.37 0.46 0.09 0.09 -0.73 0.48 0.32 0.43 0.05 0.10 -1.03 0.33
30 – 32 0.37 0.46 0.08 0.10 -0.71 0.50 0.31 0.44 0.05 0.09 -1.17 0.27
32 – 34 0.36 0.46 0.08 0.09 -0.80 0.44 0.30 0.43 0.04 0.09 -1.30 0.22
34 – 36 0.36 0.46 0.08 0.10 -0.81 0.44 0.29 0.44 0.04 0.09 -1.43 0.18
36 – 38 0.37 0.47 0.08 0.10 -0.81 0.44 0.29 0.45 0.03 0.09 -1.76 0.11
38 – 40 0.37 0.48 0.08 0.10 -0.89 0.39 0.28 0.44 0.03 0.08 -1.77 0.11
40 – 42 0.35 0.46 0.08 0.10 -0.88 0.40 0.27 0.45 0.03 0.08 -2.00 0.07
42 – 44 0.35 0.48 0.08 0.10 -1.02 0.33 0.29 0.46 0.03 0.09 -1.77 0.11
44 – 46 0.40 0.58 0.08 0.08 -1.57 0.15 0.33 0.50 0.03 0.10 -1.67 0.13
46 – 48 0.37 0.51 0.08 0.10 -1.04 0.32 0.36 0.51 0.04 0.10 -1.34 0.21
48 – 50 0.36 0.49 0.09 0.10 -0.96 0.36 0.35 0.47 0.06 0.09 -1.07 0.31
50 – 52 0.29 0.44 0.08 0.10 -1.17 0.27 0.32 0.39 0.09 0.09 -0.54 0.60
52 – 54 0.24 0.47 0.08 0.10 -1.73 0.11 0.31 0.41 0.11 0.09 -0.73 0.48
Coerência entre córtex pré-frontal medial e amígdala
p
Pré-Exposiçao Teste
Grupo A (n=6) e Grupo B (n=6)
Valor t p Valor tFrequência
 
Tabela 3 – Coerência entre o córtex pré-frontal medial e a amígdala para o momento da pré-
exposição e do teste, na evocação recente. Condicionado, animais pré-expostos no contexto 
A e que receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto 
no dia do treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que 
receberam um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia 
do treino. O número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. 
 
Média Média E.P. E.P. Média Média E.P. E.P.
Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B
0 – 2 0.68 0.68 0.13 0.09 0.01 0.99 0.73 0.68 0.13 0.09 0.32 0.76
2 – 4 0.60 0.69 0.12 0.10 -0.56 0.59 0.69 0.71 0.10 0.10 -0.12 0.91
4 – 6 0.49 0.64 0.13 0.10 -0.90 0.39 0.54 0.62 0.11 0.12 -0.54 0.60
6 – 8 0.42 0.57 0.13 0.11 -0.85 0.42 0.47 0.52 0.14 0.13 -0.26 0.80
8 – 10 0.43 0.53 0.12 0.11 -0.62 0.55 0.43 0.47 0.13 0.13 -0.19 0.85
10 – 12 0.35 0.51 0.13 0.12 -0.88 0.40 0.37 0.45 0.12 0.13 -0.43 0.68
12 – 14 0.33 0.44 0.13 0.12 -0.67 0.52 0.33 0.41 0.11 0.14 -0.51 0.62
14 – 16 0.31 0.41 0.12 0.12 -0.54 0.60 0.31 0.41 0.10 0.14 -0.61 0.56
16 – 18 0.29 0.42 0.12 0.12 -0.72 0.49 0.30 0.42 0.10 0.13 -0.69 0.51
18 – 20 0.28 0.42 0.13 0.12 -0.82 0.43 0.30 0.42 0.10 0.13 -0.75 0.47
20 – 22 0.28 0.43 0.13 0.12 -0.85 0.42 0.29 0.42 0.09 0.13 -0.87 0.41
22 – 24 0.26 0.42 0.12 0.12 -0.94 0.37 0.28 0.42 0.10 0.12 -0.86 0.41
24 – 26 0.27 0.43 0.12 0.12 -0.92 0.38 0.29 0.43 0.10 0.12 -0.86 0.41
26 – 28 0.27 0.43 0.12 0.11 -0.95 0.36 0.32 0.44 0.09 0.12 -0.82 0.43
28 – 30 0.28 0.43 0.12 0.11 -0.93 0.37 0.30 0.42 0.10 0.12 -0.79 0.45
30 – 32 0.29 0.44 0.12 0.11 -0.95 0.36 0.29 0.44 0.09 0.11 -0.97 0.36
32 – 34 0.26 0.44 0.12 0.11 -1.07 0.31 0.28 0.43 0.09 0.12 -0.98 0.35
34 – 36 0.27 0.44 0.11 0.11 -1.06 0.31 0.28 0.43 0.09 0.12 -1.06 0.32
36 – 38 0.28 0.45 0.11 0.11 -1.10 0.30 0.28 0.45 0.08 0.11 -1.19 0.26
38 – 40 0.27 0.45 0.12 0.11 -1.11 0.29 0.28 0.44 0.09 0.11 -1.09 0.30
40 – 42 0.27 0.45 0.11 0.11 -1.16 0.27 0.28 0.45 0.09 0.10 -1.28 0.23
42 – 44 0.28 0.46 0.11 0.11 -1.18 0.27 0.29 0.47 0.09 0.11 -1.25 0.24
44 – 46 0.33 0.53 0.10 0.09 -1.44 0.18 0.32 0.50 0.09 0.11 -1.31 0.22
46 – 48 0.28 0.45 0.12 0.10 -1.11 0.29 0.36 0.51 0.08 0.11 -1.08 0.30
48 – 50 0.30 0.42 0.11 0.09 -0.86 0.41 0.36 0.50 0.09 0.10 -1.03 0.33
50 – 52 0.25 0.41 0.12 0.10 -1.05 0.32 0.33 0.46 0.11 0.09 -0.89 0.39
Coerência entre hipocampo e amígdala
p
Pré-Exposiçao Teste
Grupo A (n=6) e Grupo B (n=6)
Valor t p Valor tFrequência
 
Tabela 4 – Coerência entre o hipocampo e a amígdala para o momento da pré-exposição e 
do teste, na evocação recente. Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que 
receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do 
treino. Controle, animais pré-expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam 
um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O 




4.5.2. Memória remota 
 
Para os animais testados 28 dias após o treino o teste t-student 
mostrou que não houve diferença entre os grupos (A e B) para a coerência 
do córtex pré-frontal medial e o hipocampo, coerência do córtex pré-frontal 
medial e a amígdala e coerência do hipocampo e a amígdala no momento da 
pré-exposição e no momento do teste. A média da coerência das bandas de 
frequência, erro padrão, valor de t e valor de p estão mostrados nas tabelas 
5, 6 e 7, respectivamente coerência entre córtex pré-frontal medial e 
hipocampo, córtex pré-frontal medial e amígdala e hipocampo e amígdala. 
 
Média Média E.P. E.P. Média Média E.P. E.P.
Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B
0 – 2 0.75 0.67 0.14 0.07 0.49 0.64 0.46 0.37 0.14 0.14 0.43 0.68
2 – 4 0.73 0.61 0.11 0.08 0.90 0.39 0.58 0.42 0.05 0.13 1.14 0.28
4 – 6 0.68 0.52 0.13 0.11 0.93 0.38 0.50 0.41 0.05 0.15 0.57 0.58
6 – 8 0.62 0.39 0.15 0.12 1.20 0.26 0.30 0.29 0.09 0.15 0.03 0.97
8 – 10 0.61 0.40 0.15 0.11 1.14 0.28 0.24 0.33 0.07 0.14 -0.59 0.57
10 – 12 0.59 0.39 0.16 0.10 1.01 0.33 0.25 0.27 0.08 0.15 -0.12 0.90
12 – 14 0.58 0.40 0.16 0.10 0.90 0.39 0.23 0.25 0.07 0.15 -0.17 0.87
14 – 16 0.56 0.37 0.17 0.11 0.93 0.37 0.22 0.24 0.07 0.15 -0.13 0.90
16 – 18 0.55 0.38 0.17 0.11 0.83 0.43 0.21 0.24 0.08 0.15 -0.20 0.85
18 – 20 0.55 0.38 0.17 0.12 0.81 0.43 0.18 0.25 0.07 0.15 -0.44 0.67
20 – 22 0.54 0.38 0.17 0.12 0.80 0.44 0.17 0.26 0.07 0.15 -0.52 0.62
22 – 24 0.55 0.37 0.17 0.12 0.87 0.40 0.18 0.25 0.06 0.15 -0.47 0.65
24 – 26 0.55 0.39 0.17 0.12 0.77 0.46 0.17 0.27 0.07 0.14 -0.63 0.54
26 – 28 0.50 0.41 0.18 0.12 0.42 0.68 0.18 0.27 0.06 0.14 -0.61 0.56
28 – 30 0.54 0.40 0.16 0.12 0.65 0.53 0.18 0.26 0.06 0.13 -0.58 0.58
30 – 32 0.54 0.42 0.16 0.12 0.60 0.56 0.19 0.27 0.06 0.13 -0.58 0.57
32 – 34 0.52 0.44 0.17 0.13 0.41 0.69 0.18 0.28 0.05 0.13 -0.69 0.51
34 – 36 0.53 0.46 0.16 0.13 0.36 0.72 0.19 0.28 0.05 0.13 -0.61 0.56
36 – 38 0.54 0.45 0.15 0.13 0.41 0.69 0.20 0.27 0.05 0.13 -0.58 0.57
38 – 40 0.55 0.48 0.15 0.13 0.34 0.74 0.20 0.28 0.05 0.12 -0.65 0.53
40 – 42 0.54 0.50 0.15 0.13 0.21 0.83 0.21 0.28 0.05 0.12 -0.56 0.59
42 – 44 0.54 0.51 0.14 0.13 0.16 0.88 0.25 0.31 0.04 0.12 -0.48 0.64
44 – 46 0.53 0.55 0.14 0.12 -0.09 0.93 0.29 0.34 0.05 0.11 -0.36 0.73
46 – 48 0.53 0.59 0.13 0.11 -0.35 0.73 0.33 0.36 0.05 0.11 -0.25 0.81
48 – 50 0.53 0.61 0.13 0.10 -0.49 0.63 0.33 0.36 0.05 0.11 -0.23 0.82
Coerência entre córtex pré-frontal medial e hipocampo
p
Pré-Exposiçao Teste
Grupo A (n=6) e Grupo B (n=6)
Valor t p Valor tFrequência
 
Tabela 5 – Coerência entre o córtex pré-frontal medial e o hipocampo, na evocação remota. 
Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 
segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-
expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 
segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O número de animais por 





Média Média E.P. E.P. Média Média E.P. E.P.
Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B
0 – 2 0.70 0.71 0.09 0.09 -0.15 0.89 0.51 0.43 0.14 0.14 0.40 0.70
2 – 4 0.70 0.67 0.08 0.07 0.24 0.82 0.63 0.52 0.06 0.11 0.82 0.43
4 – 6 0.67 0.62 0.10 0.04 0.47 0.65 0.62 0.57 0.05 0.11 0.42 0.68
6 – 8 0.59 0.50 0.13 0.07 0.65 0.53 0.48 0.45 0.06 0.11 0.26 0.80
8 – 10 0.54 0.43 0.13 0.08 0.73 0.48 0.36 0.39 0.07 0.11 -0.20 0.84
10 – 12 0.53 0.38 0.13 0.06 1.07 0.31 0.33 0.36 0.08 0.10 -0.25 0.81
12 – 14 0.52 0.43 0.13 0.06 0.63 0.54 0.34 0.37 0.08 0.10 -0.27 0.79
14 – 16 0.52 0.41 0.12 0.06 0.80 0.44 0.36 0.38 0.07 0.10 -0.17 0.87
16 – 18 0.53 0.44 0.12 0.04 0.67 0.52 0.35 0.41 0.06 0.08 -0.60 0.56
18 – 20 0.53 0.45 0.12 0.03 0.65 0.53 0.33 0.43 0.05 0.08 -1.10 0.30
20 – 22 0.51 0.41 0.12 0.03 0.72 0.49 0.31 0.40 0.06 0.07 -0.93 0.38
22 – 24 0.51 0.38 0.13 0.03 1.00 0.34 0.30 0.38 0.06 0.08 -0.82 0.43
24 – 26 0.50 0.39 0.12 0.02 0.86 0.41 0.29 0.36 0.05 0.08 -0.82 0.43
26 – 28 0.50 0.38 0.12 0.03 0.92 0.38 0.28 0.36 0.06 0.08 -0.77 0.46
28 – 30 0.49 0.41 0.12 0.03 0.68 0.51 0.27 0.36 0.06 0.08 -0.89 0.40
30 – 32 0.49 0.41 0.12 0.03 0.65 0.53 0.30 0.36 0.07 0.08 -0.58 0.58
32 – 34 0.48 0.44 0.12 0.04 0.27 0.79 0.30 0.37 0.07 0.08 -0.71 0.50
34 – 36 0.49 0.48 0.12 0.04 0.15 0.89 0.30 0.37 0.07 0.08 -0.65 0.53
36 – 38 0.49 0.47 0.11 0.05 0.16 0.88 0.32 0.36 0.08 0.07 -0.35 0.74
38 – 40 0.51 0.50 0.11 0.06 0.07 0.94 0.32 0.36 0.08 0.07 -0.38 0.71
40 – 42 0.51 0.51 0.11 0.05 -0.03 0.98 0.33 0.35 0.08 0.08 -0.20 0.84
42 – 44 0.50 0.54 0.10 0.05 -0.38 0.71 0.37 0.39 0.09 0.08 -0.14 0.89
44 – 46 0.50 0.58 0.10 0.05 -0.72 0.49 0.42 0.39 0.09 0.09 0.24 0.82
46 – 48 0.52 0.63 0.09 0.04 -1.09 0.30 0.46 0.41 0.07 0.09 0.45 0.66
48 – 50 0.52 0.64 0.08 0.04 -1.34 0.21 0.45 0.39 0.07 0.09 0.45 0.66
50 – 52 0.46 0.59 0.08 0.05 -1.39 0.19 0.41 0.34 0.07 0.08 0.61 0.56
Coerência entre córtex pré-frontal medial e amígdala
p
Pré-Exposiçao Teste
Grupo A (n=6) e Grupo B (n=6)
Valor t p Valor tFrequência
 
Tabela 6 – Coerência entre o córtex pré-frontal medial e a amígdala, na evocação remota. 
Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que receberam o choque nas patas 10 
segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do treino. Controle, animais pré-
expostos a um contexto controle (contexto B) e que receberam um choque nas patas 10 
segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O número de animais por 
grupo é mostrado entre parêntesis. 
 
Média Média E.P. E.P. Média Média E.P. E.P.
Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B Grupa A Grupo B Grupo A Grupo B
0 – 2 0.69 0.56 0.15 0.10 0.69 0.51 0.63 0.49 0.11 0.11 0.89 0.39
2 – 4 0.73 0.49 0.12 0.07 1.62 0.14 0.65 0.43 0.08 0.12 1.44 0.18
4 – 6 0.66 0.38 0.15 0.07 1.65 0.13 0.55 0.39 0.10 0.13 0.92 0.38
6 – 8 0.59 0.21 0.18 0.06 1.90 0.09 0.32 0.29 0.14 0.13 0.12 0.91
8 – 10 0.58 0.19 0.18 0.03 2.09 0.06 0.27 0.27 0.15 0.12 0.02 0.98
10 – 12 0.56 0.15 0.19 0.06 2.04 0.07 0.29 0.22 0.15 0.12 0.38 0.71
12 – 14 0.57 0.18 0.19 0.05 1.98 0.08 0.28 0.22 0.15 0.12 0.31 0.77
14 – 16 0.56 0.15 0.19 0.05 2.05 0.07 0.28 0.19 0.15 0.12 0.43 0.67
16 – 18 0.55 0.18 0.19 0.06 1.84 0.10 0.27 0.19 0.15 0.12 0.40 0.70
18 – 20 0.55 0.18 0.19 0.07 1.84 0.10 0.25 0.20 0.15 0.12 0.29 0.78
20 – 22 0.54 0.17 0.19 0.07 1.80 0.10 0.26 0.20 0.15 0.11 0.35 0.74
22 – 24 0.54 0.16 0.19 0.06 1.89 0.09 0.26 0.20 0.14 0.11 0.31 0.76
24 – 26 0.54 0.19 0.19 0.06 1.76 0.11 0.27 0.21 0.14 0.11 0.34 0.74
26 – 28 0.54 0.18 0.19 0.06 1.81 0.10 0.28 0.22 0.14 0.11 0.32 0.75
28 – 30 0.54 0.20 0.19 0.07 1.70 0.12 0.29 0.23 0.14 0.10 0.34 0.74
30 – 32 0.54 0.22 0.19 0.07 1.66 0.13 0.29 0.23 0.13 0.10 0.34 0.74
32 – 34 0.54 0.25 0.18 0.07 1.50 0.17 0.29 0.25 0.13 0.10 0.26 0.80
34 – 36 0.54 0.27 0.18 0.08 1.32 0.22 0.29 0.25 0.13 0.10 0.27 0.79
36 – 38 0.54 0.28 0.18 0.09 1.29 0.23 0.29 0.23 0.12 0.10 0.42 0.68
38 – 40 0.53 0.33 0.18 0.09 1.02 0.33 0.31 0.23 0.12 0.10 0.53 0.61
40 – 42 0.53 0.34 0.18 0.10 0.94 0.37 0.33 0.25 0.11 0.09 0.56 0.59
42 – 44 0.54 0.38 0.16 0.10 0.83 0.42 0.36 0.26 0.09 0.09 0.78 0.45
44 – 46 0.54 0.41 0.16 0.10 0.71 0.49 0.42 0.29 0.08 0.09 1.16 0.27
46 – 48 0.55 0.47 0.14 0.10 0.48 0.64 0.46 0.32 0.08 0.09 1.22 0.25
48 – 50 0.56 0.50 0.12 0.09 0.44 0.67 0.47 0.32 0.06 0.08 1.41 0.19
50 – 52 0.52 0.50 0.12 0.08 0.19 0.85 0.43 0.30 0.05 0.08 1.29 0.23
52 – 54 0.48 0.50 0.11 0.10 -0.16 0.87 0.35 0.29 0.03 0.07 0.78 0.45
54 – 56 0.40 0.49 0.11 0.11 -0.55 0.59 0.29 0.27 0.03 0.07 0.25 0.81
56 – 58 0.27 0.45 0.07 0.11 -1.36 0.20 0.18 0.21 0.03 0.07 -0.43 0.68
Coerência entre hipocampol e amígdala
p
Pré-Exposiçao Teste
Grupo A (n=6) e Grupo B (n=6)
Valor t p Valor tFrequência
 
 
Tabela 7 – Coerência entre o hipocampo e a amígdala para o momento da pré-exposição e 
do teste, na evocação remota. Condicionado, animais pré-expostos no contexto A e que 
receberam o choque nas patas 10 segundos após retornarem ao mesmo contexto no dia do 




um choque nas patas 10 segundos após serem colocados no contexto A no dia do treino. O 
número de animais por grupo é mostrado entre parêntesis. 
 
Resumindo 
Momento da Coerência Coerência Coerência
tarefa Córtex e Hipocampo Córtex e Amígdala Hipocampo e Amígdala
Coerência na Pré-exposição nada nada nada
evocação recente Teste Beta e Gama nada nada
Coerência na Pré-exposição nada nada nada
evocação remota Teste nada nada nada  







O presente trabalho teve como objetivo oferecer contribuições para 
uma melhor compreensão do que ocorre eletrofisiologicamente em 3 
estruturas cerebrais, a amigdala, o hipocampo e o córtex pré-frontal, na 
evocação recente e remota do condicionamento de medo ao contexto.  
Especificamente, o presente estudo verificou as alterações na potência 
de diferentes faixas de frequências em cada uma das estruturas durante a 
evocação do condicionamento aversivo, utilizando o paradigma da facilitação 
pela pré-exposição ao contexto. 
Este paradigma é utilizado na literatura quando se pretende investigar 
separadamente o efeito de manipulações na aquisição da configuração do 
contexto e na aquisição da associação deste contexto pré-formado com o 
choque (Stote e Fanselow, 2004, Mazzeo, 2009). Utilizamos o paradigma 
seguindo o que é considerado padrão na literatura. Para isso, utilizamos um 
grupo de animal experimental pré-exposto e testado no mesmo ambiente que 
receberam o choque (Condicionado). O grupo controle (“não condicionado”) é 
pré-exposto a um ambiente diferente daquele no qual receberá o choque e 
será testado. No dia do teste a diferença do tempo de congelamento entre 
estes dois grupos é tida como decorrente do condicionamento e não de 
fatores como sensibilização induzida pelo choque recebido no dia anterior. 
Os resultados obtidos na avaliação comportamental, no nosso trabalho 
mostraram que durante a pré-exposição não há diferença entre os grupos 
experimentais. Ambos os grupos de animais exibem uma baixa quantidade 




que nenhum dos grupos de animais apresentou medo inato dos contextos 
utilizados na pré-exposição da tarefa.  
Os resultados da avaliação comportamental na evocação recente 
mostraram que o grupo dos animais condicionados, que foram pré-expostos 
ao contexto A durante a fase de pré-exposição tiveram um tempo de 
congelamento maior do que os animais controle, pré-expostos ao contexto B. 
Estes resultados mostram que os animais pré-expostos no contexto pareado 
como o choque são capazes de adquirir a representação do contexto durante 
a pré-exposição e de associar esta representação com o estimulo aversivo no 
treino, mesmo quando o choque é dado em um curto intervalo após ele ter 
sido colocado no contexto do treino. A pré-exposição ao contexto facilitou o 
condicionamento ao contexto de treino, conforme já foi mostrado em outros 
trabalhos (Fanselow, 1990; Stote e Fanselow 2004; Rudy et al., 2004; 
Mazzeo, 2009). 
A diferença entre o tempo de congelamento observado no teste e na 
pré-exposição confirma que a o condicionado apresenta o comportamento 
típico de defesa quando recolocado no ambiente no qual foi pré-exposto. Os 
resultados da avaliação comportamental na evocação remota mostram que, 
como no caso da evocação recente, os animais condicionados, apresentaram 
um tempo de congelamento significativamente maior do que os animais do 
grupo controle. Esses resultados mostram que os animais pré-expostos ao 
contexto pareado como o choque são capazes não só de adquirir a 
representação do contexto durante a pré-exposição e de associar esta 




associação por um longo período de tempo. Evocando a associação 
contexto-choque 28 dias depois do treino. 
O baixo tempo de congelamento nos animais do grupo não 
condicionado é devido ao fato de não haver pareamento entre contexto e 
choque no dia do treino, uma vez que o contexto a que esses animais foram 
pré-expostos é diferente do contexto no qual o choque é apresentado. O 
intervalo entre o animal ser colocar no contexto e receber o choque é muito 
curto e assim o condicionamento não ocorre, como mostrado em outros 
trabalhos que utilizam esse modelo (Fanselow 1990, Stote e Fanselow, 2004, 
Mazzeo, 2009). Entretanto, é necessário ter em mente que, se os animais 
não associaram o ambiente no qual receberam o choque com o estimulo 
aversivo, o ambiente do dia do teste pode funcionar como um ambiente novo. 
Este pode ser outro fator a influenciar o resultado comportamental no dia do 
teste. Os animais do controle, além de não serem condicionados, podem 
apresentar pouco congelamento também por estarem engajados no 
comportamento de exploração, devido ao efeito de novidade, já que é a 
primeira vez que lhes é dada a oportunidade de explorar o contexto A. 
Esta consideração é importante pelo fato de que a atividade 
exploratória está relacionada à manutenção da frequência no hipocampo na 
faixa do teta (Kemp e Kaada, 1975, Buzsáki et al., 1990) e na duração de 
cada ciclo de teta (Watrous et al., 2013). Modificações no comportamento 
exploratório, como por exemplo, modificações na velocidade de 
movimentação estão correlacionadas à modificações na potência do teta 




Apesar de o ritmo teta hipocampal estar relacionado à atividade 
exploratória, ele também aparece em decorrência da aprendizagem (Kramis 
et al., 1975; Seidenbecher et al., 2003; Narayanan et al , 2007). Em especial, 
o ritmo teta hipocampal apresenta um aumento de potência quando os 
animais estão imóveis em decorrência de um condicionamento de medo, ou 
seja, quando eles não estão explorando o ambiente (Pape et al., 2005; 
Narayanan et al., 2007). Alguns autores, entretanto, consideram que o ritmo 
teta relacionado à exploração e a evocação do medo condicionado diferem 
quanto à faixa de frequência (Kramis, 1975; Lisman e Jensen, 2013). Durante 
a evocação, detecta-se aumento da potência do teta lento e a sincronização 
e coerência entre hipocampo e amígdala concentra-se nessa faixa de 
frequência (Kramis, 1975, Seidenbecher et al., 2003; Narayanan et al , 2007), 
por outro lado o aumento de potência no teta rápido, é observado quando o 
animal está engajado no comportamento exploratório (Macrides et al., 1982, 
Watrous et al, 2013). 
Nossos resultados mostram que apesar do tempo de congelamento 
dos animais do grupo condicionado ser maior que o tempo de congelamento 
dos animais do grupo não condicionado, essa diferença não se reflete nos 
dados da potência do teta hipocampal, nesse aspecto não há diferença entre 
ambos os grupos. Isto ocorre tanto nas frequências mais baixas do teta como 
para as frequências mais altas.  
Esperaríamos aumento da potência do teta no hipocampo do grupo 
condicionado, em especial nas frequências lentas (Kramis, 1975, Lisman e 
Jensen, 2013). Outros trabalhos observaram que no momento da 




do hipocampo e o teta na amígdala. Na evocação do medo condicionado ao 
contexto esse aumento de coerência ocorre quando se compara a evocação 
24 horas após o treino, com a evocação 2 horas após o treino No entanto a 
comparação da evocação 2 horas após o treino, com a evocação 24 horas 
não é equivalente a comparação realizada na evocação do condicionamento 
de medo ao som, que compara o momento que o estimulo condicionado é 
apresentado, com um momento anterior, no qual o estimulo condicionado 
está ausente. (Pape et al., 2005; Narayanan et al., 2007). 
Uma das características do modelo da facilitação pela pré-exposição 
ao contexto é que os animais pré-expostos ao contexto não pareado 
serviriam de controle ao grupo condicionado, permitindo uma comparação 
semelhante a realizada no trabalho de Narayanan e colaboradores (2007), 
que comparou o momento da evocação do condicionamento de medo ao 
som, com um momento anterior, no qual não havia o estimulo condicionado. 
Quando fizemos a comparação entre o grupo condicionado e o grupo 
não condicionado, não observamos diferença entre os grupos no teta 
hipocampal. Essa ausência de diferença entre os grupos pode estar 
relacionada ao fato de que o animal está aprendendo o ambiente em todos 
os momentos, isto é, o grupo não condicionado está construindo uma 
representação do ambiente no momento do teste. Em trabalhos que 
utilizaram a tarefa de campo aberto e a livre exploração de um labirinto, 
observa-se que a potência do teta durante a exploração é alta (Molter et al, 
2012). A potência do teta também está aumentada durante o teste de uma 




no hipocampo, o desempenho dos animais no teste da tarefa e a potência do 
teta diminuem (Shirvalkar et al, 2010). 
As alterações eletrofisiológicas que ocorrem na exploração do campo 
aberto, livre exploração do labirinto e do labirinto aquático são possivelmente 
semelhantes aos eventos eletrofisiológicos que ocorrem durante a pré-
exposição dos animais de ambos os grupos e durante o teste dos animais do 
grupo não condicionado. Como utilizamos a diferença entre a potência no dia 
do teste e a potência no dia da pré-exposição, é possível que as alterações 
no grupo não condicionado tenham se anulado, uma vez que, acreditamos 
que em ambos os dias os animais estavam explorando o ambiente onde se 
encontravam. 
Além disso, o desenho experimental escolhido por nós, embora seja o 
comumente usando, parece que não permite diferenciar as alterações do teta 
devido a exploração daquelas alterações que são devido a evocação da 
memória aversiva, no caso do grupo condicionado. Assim os resultados 
relativos a potência do teta no grupo condicionado e não condicionado são 
semelhantes embora os eventos que possivelmente induziram a frequência 
do teta sejam diferentes. Não conseguimos, portanto detectar a diferença que 
existiria entre o teta lento e o teta rápido. 
Um modo de verificar se ocorre influência do efeito de novidade, seria 
testar os animais do grupo não condicionado, no contexto B. Assim outro 
grupo de animais passaria pela pré-exposição no contexto B, tomaria o 
choque no dia do treino, no contexto A, e retornaria no dia do teste ao 
contexto B. Nesse grupo teríamos possivelmente a diminuição da atividade 




ocorreria a diminuição da atividade teta. Diferenciando da atividade teta do 
grupo condicionado que se acredita ser devido a evocação do aprendizado. 
Na amígdala ocorreram os resultados mais interessantes em relação 
aos fenômenos eletrofisiológicos relacionados com aprendizado aversivo. O 
teta lento e o teta rápido mostram perfis diferentes de alteração quando se 
considera a memória remota e a memória recente. Quando o parâmetro 
analisado é a diferença entre teste e pré-exposição, nota-se que ocorre um 
aumento da potência do teta lento nos animais condicionados. Entretanto, 
este aumento é apenas visível no teste da memória remota. 
Era esperado que as alterações ocorressem igualmente na evocação 
recente e remota, uma vez que a amígdala é importante para a expressão da 
memória aversiva em ambos os momentos. Como já mostrado por estudos 
anteriores, em que a lesão 24 horas ou 28 dias após o treino causou prejuízo 
ao desempenho dos animais no momento do teste (Maren, 1996; Fanselow e 
LeDoux, 1999). É possível que a proximidade do evento aversivo (treino) 
torne impossivel ver as alterações na evocação recente quando se compara 
o grupo condicionado com o grupo incondicionado, devido ao fenômeno de 
sensibilização comportamental, que pode estar somando-se ao efeito do 
condicionamento. 
Entretanto, os dois grupo diferem em relação a resposta 
comportamental de medo. Apesar da não diferença no teta lento e rápido na 
evocação recente, quando avaliamos a representação gráfica dos dados 
notamos que a potência do teta rápido do grupo condicionado está mais 
negativa quando comparada ao grupo não condicionado, sugerindo que no 




teste em relação à pré-exposição, ou seja, há uma relação negativa da 
potência com o comportamento de congelamento, que não é observada no 
grupo não condicionado. Na memória remota observa-se uma relação 
inversa, a diferença da potência no grupo condicionado apresenta-se maior 
em relação ao grupo não condicionado. Isto sugere que, embora a amígdala 
esteja engajada nos dois momentos da evocação, como já avaliado por 
outras abordagens, como por exemplo a lesão da estrutura ou manipulações 
farmacológicas (Maren, 1996; Fanselow e LeDoux, 1999), o padrão de 
atividade eletrofisiológica, avaliado pelo potencial de campo, é diferente nos 
dois momentos.  
Interessante notar que as alterações observadas na amígdala não 
encontram correlatos com as alterações observadas no hipocampo. 
Acreditamos que isso se deva ao fato do hipocampo estar sempre engajado, 
devido a sua ativação durante a exploração do ambiente e durante a 
evocação do medo condicionado. Enquanto que a amígdala relaciona-se 
especificamente a evocação da memória do medo condicionado. 
No córtex pré-frontal medial não encontramos diferença entre os 
grupos na banda de frequência do teta, na evocação recente e remota. 
Embora esperássemos que houvesse alteração nessa estrutura ao menos na 
evocação remota. Isso não indica que o córtex pré-frontal medial não esteja 
envolvido na evocação da memória remota, pode ser que de forma 
equivalente ao que ocorre no hipocampo, nosso modelo comportamental não 
permita detectar as diferenças entre os grupos, devido ao comportamento 
exploratório do grupo não condicionado. Na análise visual dos gráficos do 




remota a potência do grupo condicionado é maior que a do grupo não 
condicionado, embora não significativa. Sugerindo que ao menos na 
evocação remota o aumento de potência nas frequências delta e teta lento, 
no hipocampo e no córtex pré-frontal medial, possam estar relacionados ao 
comportamento de congelamento. 
A participação do córtex pré-frontal medial e do hipocampo na 
evocação remota fica mais evidente quando avaliamos a banda de frequência 
do delta.  Observamos que a potência dessa frequência para ambos os 
grupos aumenta em comparação a potência na evocação recente. Outro 
trabalho reportou aumento da potência do delta, no condicionamento de 
medo, este aumento está relacionado ao comportamento de vigília ativa 
(exploração) e quando o animal passa da exploração para o congelamento 
há uma diminuição do delta e aumento do teta (Machado et al., 2012) 
Com base nessa dinâmica entre a potência do delta e do teta, 
estabelecemos a razão delta-teta para os nossos dados. Verificamos que na 
evocação recente, os animais condicionados apresentaram um aumento 
desta razão no momento do teste quando comparados aos animais não 
condicionados. Esse resultado assemelha-se aos resultados que mostraram 
que a razão delta-teta dos momentos de congelamento aumenta em relação 
a razão delta-teta dos momentos considerados como vigília ativa (Machado 
et al., 2012). Surpreendentemente essa mesma análise realizada para a 
evocação remota não mostrou diferença entre os grupos. Machado e 
colaboradores (2012) observaram que a razão delta-teta diminui na evocação 
18 dias depois do treino, comparada com a razão na evocação 24 horas. Isto 




razão, isto é, quanto maior o tempo, menor a razão. Como o teste para a 
memória remota foi realizado 28 dias após o treino no nosso trabalho, é 
possível que a intensidade da razão delta-teta estivesse diminuida em todos 
os grupos, soma-se a isso a grande variação na distribuição dos dados e à 
presença de muito pontos discrepantes que podem ter diminuido o poder de 
nossas análises. 
Em relação ao gama, um trabalho verificou diminuição da potência do 
gama rápido na amígdala durante a presença do estimulo condicionado, 
quando comparado a um período com um estimulo neutro. A diminuição 
apresentou correlação inversa com os comportamentos defensivos, conforme 
havia aumento das respostas defensivas observou-se diminuição da potência 
do gama rápido. A interpretação dada pelos autores é que o aumento do 
gama rápido sinalizaria para a amígdala que o ambiente que o animal 
encotra-se é seguro (Stujenske et al., 2014). 
Esses resultados vão ao encontro dos nossos, uma vez no período 
inicial do registro os dois grupos têm médias de potência muito próximas, no 
período medial o grupo não condicionado apresenta uma média ligeiramente 
superior a do grupo condicionado e no período final a média do grupo não 
condicionado é maior que a média do grupo condicionado.  
A análise da variação de potência ao longo da sessão de evocação 
sugere um perfil diferente para o que ocorre na memória recente e remota na 
frequência do gama. Durante a evocação recente há um aumento da 
potência ao longo da sessão no grupo não condicionado. Esse aumento de 
potência ocorre nas três estruturas avaliadas. Esses resultados estão de 




gama sinalizando segurança (Stujenske et al., 2014). O aumento ao final da 
sessão de evocação pode significar que no início do teste os animais podiam 
estar apresentando o comportamento de congelamento dado que esses 
animais também receberam choque no dia anterior ao teste. No entanto essa 
resposta de medo pode ser influência de uma possível sensibilização que se 
esvaiu com a passagem do tempo, como sugerido pela baixa quantidade de 
congelamento registrado para os animais desse grupo, e provavelmente 
esses animais estavam engajados em comportamentos exploratórios. 
Já quando analisamos os resultados da variação da potência do gama 
durante a evocação remota isto não ocorre, o que faria sentindo, se 
pensarmos que 28 dias se passaram entre o evento aversivo e o dia do teste, 
o que diminui a possibilidade da resposta eletrofisiológica na memória remota 
ser devida a sensibilização. Para a frequência beta algo semelhante aos 
achados da frequência gama ocorre, mas visível apenas na amígdala.  
Trabalhos da literatura deram indícios que a alteração da potência de 
uma frequência durante a realização de um comportamento pode ser 
indicativo da participação desta frequência para o desempenho do 
comportamento em questão. (Seager et al., 2002; Buzsáki, 2005; Jensen e 
Colgin, 2007; Nokia et al., 2008). Isto parece ocorrer para o teta lento na 
amígdala, para a evocação remota. Já para as frequências mais altas isso 
parece não ter acontecido, mas temos que considerar que apenas uma 
medida comportamental, o congelamento, foi avaliada. 
Considerando os resultados da análise da diferença da potência e os 
resultados da razão delta teta, nossos resultados sugerem que as 




marcadores para o comportamento de congelamento. Enquanto que as 
frequências mais altas, beta e gama, são marcadores para comportamento 
exploratório. Esses achados estão de acordo com a literatura uma vez que o 
teta está classicamente relacionado à memória (Kramis et al., 1975; 
Seidenbecher et al., 2003; Narayanan et al., 2007).  
Os resultados da coerência da memória recente mostram que existe 
uma aparente diminuição da coerência entre córtex pré-frontal medial e 
hipocampo no grupo condicionados no momento do teste, comparado ao 
grupo não condicionado, essa dimuição da coerência ocorre nas frequências 
beta e gama. Esses resultados vão ao mesmo sentido que os nossos 
achados, que mostraram um perfil de aumento da potência dessas duas 
frequencias ao longo da sessão de condicionamento, apenas para o grupo 
não condicionado na memória recente.  
Os resultados da coerência da memória remota mostram que não 
houve diferença entre o grupo condicionado e não condicionado quando 
consideramos a coerência do tempo total do registro. É possível que a 
análise utilizada não tenha sido sulficientemente sensivel para revelar os 
eventos biológicos que estão ocorrendo durante a evocação remota.  
Um fator que pode interferir na análise de coerência é a condutância 
de volume, isto é, o sinal elétrico que é captado pelo eletrodo posicionado no 
hipocampo, pode ser capitado, embora com intensidade diferente pelo 
eletrodo localizado na amígdala. Como um mesmo sinal está sendo captado 
em dois pontos, isso pode ser interpretado como uma alta coerência. O 
fenômeno de condutância de volume é mais pernicioso quando a distância 




realizado em humanos (Rutkove, 2007).  Se nossos registros tiverem se tipo 
de interferência, ela não é suficiente para alterar os resultados das 
coerências encontradas.  Uma possível forma de amenizar essa interferência 
seria através da implantação de eletrodos com dois ou mais pólos e utilizar 






No paradigma utilizado por nós, fomos capaz de detectar o aumento da 
potência do teta apenas na amígdala, na evocação remota, que parece estar 
associado a evocação do condicionamento de medo, isso é principalmente 
devido ao componente lento desse teta.  
Já quando avaliamos, nesse paradigma, as frequência mais altas, como 
o beta e o gama, elas parecem sinalizar um fenômeno diferente, mais 
relacionado ao nosso grupo controle. Ao invés de considerarmos haver uma 
diminuição da potência dessas frequências no nosso grupo experimental, 
consideramos haver um aumento da potência dessas frequências no nosso 
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